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RESUMEN

Actualmente la enfermedad de Parkinson ha comenzado a ser considerada como
una patologia de caracter neuroconductual cognitivo que se encuentra relacionada con
alteraciones emocionales como la depresion, ansiedad y apatia que contribuyen a

desmejorar la calidad de vida de los pacientes que padecen esta enfermedad.

El objetivo de este trabajo tiene como proposito estudiar y analizar las
alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) en pacientes con EP sin
demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr, comparandolos con sujetos
normales de caracteristicas sociodemograficas similares, y como estas alteraciones
influyen sobre los rendimientos cognitivos, actividades de la vida diaria, calidad de vida

y autopercepcion de la salud.

Participaron voluntariamente en este trabajo 98 sujetos Espaiioles (52 hombres y
46 mujeres), con una edad comprendida entre 45 — 75 afios, (M= 64,86) sin
antecedentes de alteraciones neurologicas, neuropsicologicas ni psicopatologicas
clinicamente demostrable. Los participantes se han dividido en dos grupos: Sujetos con
EP idiopatico sin demencia (n = 50) y un grupo de sujetos sanos (n = 48). Los
instrumentos de evaluacion utilizados fueron: MMP/MMSE, DRS, BDI, YESAVAGE,
BAI, HRSA, LARS, AES, NPI, SCOPA —COG, PD- CRS, PDQ — 39, GHQ — 28, IB,
AVLB.

Nuestros resultados indican que los sujetos con EP idiopatico sin demencia
presentan mayores alteraciones emocionales (depresion-ansiedad-apatia) que los sujetos
del grupo control. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia presentan también peores
rendimientos cognitivos, en comparacion con el grupo de sujetos sanos (Atencidn,
memoria, funciones ejecutivas, funcionamiento  visuoespacial, habilidades
visoconstructivas). Sin embargo, en el analisis aplicado a los sujetos con EP, se
encontr6 que la depresién y apatia se encuentran relacionadas con tareas de
funcionamiento ejecutivo, dominio que tiende a ser el mas afectado en la EP. La
ansiedad se relacion6 de manera discreta en tareas de memoria operativa, el resto de los
dominios cognitivos no representa ningin tipo de asociacién con las alteraciones

emocionales.
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Los sujetos con EP, en comparacion con el grupo de sujetos sanos presentan
mayores alteraciones en las ABVD. Se encontrd que la presencia de sintomatologia
depresiva y apatica se encuentran relacionadas con la incapacidad que presentan los
sujetos para desempefiar nuevas actividades, a diferencia de la ansiedad, donde no se

encontrd ningun tipo de relacion con las ABVD y AIVD.

La calidad de vida y autopercepcion de la salud en los sujetos con EP idiopatico
sin demencia se encuentra deteriorada, en comparacion con los sujetos sanos,
especificamente en areas de movilidad, actividades de la vida diaria, bienestar
emocional, estigma, soporte social, cognicion, comunicacién, malestar corporal,
sintomas somaticos, ansiedad/insomnio, disfuncidon social y depresion. Los datos
obtenidos por este trabajo muestran que la sintomatologia depresiva se encuentra
relacionada con el deterioro de la calidad de vida, afectando de manera directa en areas
como la movilidad, bienestar emocional, estigma, soporte social, comunicacion,
actividades de la vida diaria y la autopercepcion de la salud; igual situacion pero en
menor medida es para la ansiedad, los resultados de este estudio sefialan que esta
alteracion emocional impacta en la calidad de vida y la autopercepcion de la salud,
especificamente en areas como el bienestar emocional y soporte social; seguidamente,
se encontro6 que la apatia también contribuye al deterioro de la calidad de vida y
autopercepcion de la salud, areas como la movilidad, estigma, comunicacion,
actividades de la vida diaria y soporte social se encuentran relacionadas por la

sintomatologia apatica.

Palabras claves: Actividades de la Vida Diaria. Alteraciones Emocionales. Calidad de

Vida. Enfermedad de Parkinson. Rendimientos Cognitivos.

XX



INTRODUCCION






Introduccion

La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso multisistémico caracterizado por la
presencia de sintomas no motores (sensoriales, autondmicos, trastornos del suefio, alteraciones
conductuales y cognitivas, entre otros) que acompafian o preceden al sintoma motor caracteristico
de la enfermedad; y por el deposito difuso de alfa-sinucleina (componente de los cuerpos de Lewy),
que provoca la disfuncion de diferentes sistemas de neurotransmision (noradrenalina, serotonina y
acetilcolina), a la vez que causa la muerte neuronal de diferentes estructuras corticales,
subcorticales y del tronco encefalico (Duyckaerts, 2013; Jenner et al., 2013; Poewe, 2012; Rey,
2009).

La EP es considerada una enfermedad heterogénea a nivel del fenotipo clinico, patofisiologia,
genética, neuropsicoldgico y de imagenes cerebrales (Foltynie Brayne y Barker, 2004; Graham y
Sagar, 1999; Lewis et al., 2005; Post, Speelman, de Haan y Behalf of the CARPA-study group,
2008). La causa de la enfermedad se considera multifactorial e intervendrian factores genéticos,
ambientales y el envejecimiento (Biundo ef al, 2013; Calne y Langston, 1983; Hill-Burns,
Wissemann, Hamza, Factor, Zabetian y Payami, 2014; Thenganatt y Jankovic, 2014). Es el segundo
trastorno neurodegenerativo mas comun y prevalente, después de la enfermedad de Alzheimer (1%
de la poblacién mayor de 60 afios), generando un impacto negativo en las actividades de la vida

diaria y la calidad de vida de la persona que la padece (Sami, Nott y Ransom, 2004).

El diagnéstico es fundamentalmente clinico y se basa en la deteccion de los signos de
afectacion motora, temblor, rigidez, bradicinesia e inestabilidad postural (Hughes, Daniel, Kilford y
Lees, 1992). El deterioro cognitivo es frecuente y se caracteriza por un amplio rango de déficits
cognitivos. La funcion cognitiva en la EP puede deteriorarse con el tiempo y muchos pacientes
pueden desarrollar finalmente demencia. Sin embargo, otros pueden presentar, a principios de la
enfermedad, déficits cognitivos que no evolucionarian a demencia o lo harian a lo largo de un
periodo de tiempo prolongado (Aarsland ef al., 2001; Williams-Gray et al., 2009). Hay datos que
indican que el riesgo de desarrollar demencia aumenta con la progresion de la enfermedad
(Bosboom, Stoffers, y Wolters, 2004), se correlaciona con las etapas neuropatoldgicas (Braak, Riib,
Jansen Steur, Del Tredici, y de Vos, 2005) y con la presencia de deterioro cognitivo en fases
iniciales de la enfermedad (Dujardin, Degreef, Rogelet, Defebvre y Destee, 1999; Lewis et al.,
2003; Moustafa y Poletti, 2013; Siegert, Weatherall, Taylor y Abernethy, 2008; Weintraub,
Moberg, Culbertson, Duda y Stern, 2004; Yarnall, Rochester y Burn, 2013).
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Los pacientes con EP en etapas tempranas pueden presentar alteraciones cognitivas que
afectan de manera negativa la funcionalidad, la calidad de vida, la dinamica familiar y la sobrecarga
del cuidador principal. Diversos estudios indican que las funciones cognitivas que con mas
frecuencia se ven afectadas son la memoria, la atencidn, las funciones ejecutivas y las habilidades
visuoespaciales (Agosta et al., 2013; Fernandez de Bobadilla, Pagonabarraga, Martinez-Horta,
Pascual-Sedano, Campolongo y Kulisevsky, 2013; Mak, Zhou, Tan, Au, Sitoh y Kandiah, 2014;
Martin et al., 2013; Pfeiffer, Lokkegaard, Zoetmulder, Friberg y Werdelin, 2013).

En contraste con la demencia en la EP, que ha sido ampliamente estudiada, sigue habiendo
importantes lagunas en cuanto al conocimiento del deterioro cognitivo en los pacientes con EP sin
demencia, sobre todo en lo relacionado con la frecuencia y el perfil del deterioro cognitivo, el
substrato neural, la evaluacion y qué tipos de deterioro cognitivo representan la primera etapa de un

proceso de evolucidon a demencia (Barone et al., 2011).

Las alteraciones emocionales también son frecuentes en la EP, y causan gran impacto sobre
la funcionalidad y la calidad de vida de los pacientes y sus cuidadores. Trastornos como la
depresion, ansiedad y apatia pueden aparecer en el transcurso de la enfermedad. Los datos
disponibles sefialan que los pacientes con EP sin demencia suelen presentar un descenso en su
autoestima (Mathias, 2003), niveles elevados de estrés y falta de motivaciéon o indiferencia
(Aminian y Strafella, 2013; Bonnet y Czernecki, 2013; Marsh, 2013; Thanvi, Munshi, Vijakumar y
Jen Lo, 2003).

La depresion se ha considerado el trastorno neuroconductual mas comun, con una prevalencia
que va del 25% al 70% (Cummings, 1992; Graybiel, 2000; Kostic, Filipovi¢, Leci¢, Momcilovic,
Soki¢ y Sterni¢, 1994; Marder, Tang, Costa, Stern y Mayeux, 1995; Marsh, 2013; Starkstein,
Preziosi, Forrester y Robinson 1990) y con gran impacto sobre la calidad de vida. En general, se
caracteriza por pérdida de intereses, estado de animo deprimido, anhedonia, desesperanza,
pesimismo, sentimiento de inutilidad, pérdida de peso, insomnio e hipersomnia. Las ideas de
suicidio, auto-reproche y sentimientos de culpa son menos frecuentes. Este perfil clinico explicaria
porque muchos pacientes cumplen criterios de depresion menor o alteraciones distimicas mas que

una depresion mayor (Hartmann, Agid y Schapira, 2009).

La ansiedad es otra de las alteraciones emocionales frecuentes en la EP (Hanna y Cronin,
2012; Pontone, et al., 2009; Prediger et al, 2012; Walsh y Bennet, 2001) generando en los

pacientes un estado de desequilibrio psicologico que les produce sentimientos de impotencia,



frustracion, miedo e incapacidad para tomar decisiones en torno a su enfermedad y su familia,
sintomas que también logran empeorar la funcionalidad fisica y social (Duncan et al., 2014; Hatano
et al, 2013; Tew, Naismith, Pereira y Lewis, 2013; Yamanishi er al, 2013). Se encuentra
acompafiada de sintomas fisicos como taquicardia, dificultad para respirar, mareo, temblor y
sudoraciéon que dificultan el bienestar psicoldgico. La ansiedad como sintoma no motor y
caracteristico de la EP esta considerada como una alteracion neuroconductual que tiene un impacto

significativo en la calidad de vida (Steiger, Wong, Crossley, Fletcher, Baker y Wieshmann, 2013).

En relacion a la apatia, los datos disponibles en pacientes con EP sin demencia, sefialan que
entre un 35-45% presentan apatia (Buelow, Frakey, Grace y Friedman, 2013; Song et al., 2013;
Isella et al., 2002; Pluck y Brown, 2002; Starkstein, Mayberg, Preziosi, Andrezejewski, Leiguarda,
y Robinson, 1992), caracterizada por la pérdida de motivacion e interés para realizar diferentes
tareas. Al igual que la depresion y la ansiedad, la apatia influye sobre la calidad de vida funcional y
social de estos pacientes (Cattelani, Roberti y Lombardi, 2008; Dujardin, Sockeel, Carette, Delliaux

y Defebvre, 2013).

El conocimiento en profundidad de las alteraciones conductuales y emocionales asociadas a la
EP empez6 a desarrollarse a partir de la década de 1990. Debido a la alta frecuencia con la que se
presentan y al gran impacto que generan sobre la funcionalidad y la calidad de vida de los pacientes
y sus cuidadores principales, ha hecho de estos trastornos un campo de investigacion de gran

interés.

A lo largo de estos afios son pocas las investigaciones que se han centrado en el estudio de las
alteraciones emocionales en la EP, especialmente en etapas iniciales, y en pacientes sin demencia;
trabajos recientes sefialan la necesidad de investigar estas alteraciones (Barone et al., 2011; Bonnet,
Jutras, Czerneck, Corvol y Vidaihet, 2012; Chaudhuri, Odin, Antonini y Martinez, 2011; Gunn,
Naismith, Terpening y Lewis, 2013; Kulivsevsky, Pagonabarraga, Sedano, Garcia y Gironell, 2008;
Nagano -Saito et al., 2014).

El objetivo de este trabajo es estudiar y analizar las alteraciones emocionales en pacientes con
EP sin demencia y analizar si las alteraciones emocionales influyen sobre el funcionamiento

cognitivo, actividades de la vida diaria y calidad de vida en los pacientes con EP sin demencia.

Para cumplir nuestros objetivos, hemos estructurado este trabajo en los siguientes capitulos:



- Parte 1. Revision tedrica, la cual consta de dos capitulos.

Capitulo 1. Enfermedad de Parkinson. En este capitulo se describe la EP, semiologia

clinica, epidemiologia, etiologia, neuropatologia y diagndstico.

Capitulo 2. Alteraciones cognitivas, conductuales y emocionales en la EP. En este
apartado, se lleva a cabo una revision actualizada de las alteraciones cognitivas
asociadas a la EP (atencion, memoria, funciones ejecutivas, funcionamiento
visuoespacial y habilidades visuoconstructivas), alteraciones conductuales y
emocionales como la depresion, ansiedad y apatia, y su relacion con la calidad de vida y

las actividades de la vida diaria.
- Parte I1. Estudio empirico. Consta de cinco capitulos.
Capitulo 3. Objetivos e hipdtesis.

Capitulo 4. Metodologia. En este capitulo se incluye cada uno de los pasos que se
siguieron para realizar la investigacion, en el se expone el tipo de disefio, descripcion de
variables, participantes, material utilizado, aspectos éticos y el procedimiento que se

llevo a cabo.

Capitulo 5. Resultados. En este capitulo se exponen los resultados obtenidos en la

investigacion.

Capitulo 6. Discusion. Se presenta la discusion de los resultados obtenidos en la

investigacion, y se compara con estudios realizados por otros autores en este campo.

Capitulo 7. Conclusiones. Se presentan las conclusiones mas relevantes de la

investigacion.
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1.2. Semiologia.
1.3. Epidemiologia
1.4. Etiologia.

1.5. Neuropatologia
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Enfermedad de Parkinson

1.1. Definicion

Como ya se ha sefialado en la introduccion, la EP es un proceso multisistémico caracterizado
por la presencia de sintomas no motores (sensoriales, autondémicos, trastornos del suefio,
alteraciones conductuales y cognitivas, entre otros) que acompafian o preceden al sintoma motor
caracteristico de la enfermedad; y por el deposito difuso de alfa-sinucleina (componente de los
cuerpos de Lewy), que provoca la disfuncion de diferentes sistemas de neurotransmision
(noradrenalina, serotonina y acetilcolina), a la vez que causa la muerte neuronal de diferentes

estructuras corticales, subcorticales y del tronco encefalico (Rey, 2009).

La EP se caracteriza clinicamente por la presencia de temblor de reposo, rigidez y acinesia
como consecuencia de la degeneracion de neuronas dopaminergicas de la sustancia negra par
compacta (SNpc) y la consiguiente disminucion en la concentracion de dopamina estriatal,
fundamentalmente en la region dorsolateral y posterior del putamen (Coelho y Ferreira, 2012).
Desde una perspectiva clinica la EP se inicia como consecuencia de un déficit dopaminergico

relativamente focal que se extiende hasta su generalizacion (Obeso, Olanow y Nutt, 2000).

Otros sistemas de neurotransmision que también se ven afectados son, el noradrenérgico, el

gabaérgico y el serotoninergico (Agid, Javoy-Agid y Ruberg, 1987).

Hartmann, Agid y Shapira (2009) manifiestan que la EP se encuentra precedida por una
serie de sintomas no motores que a su vez se encuentran relacionados con la sintomatologia motora;
el depdsito de la alfasinucleina (componente de los cuerpos de Lewy) que provoca la disfuncion de
diferentes sistemas de neurotransmision (noradrenalina, serotonina y acelticolina) en diferentes
estructuras corticales y subcorticales, areas especificas que se encuentran directamente relacionadas

con la patologia de la EP.

El proceso neurodegenerativo que caracteriza la EP progresa lentamente. Se ha calculado un
empeoramiento en unos 5 puntos por afio en la Escala Unificada (Unified Parkinson Disease

Rating Scale -UPDRS-) de valoracion clinica (Obeso, Rodriguez — Oroz y Zamarbide, 2002).
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Enfermedad de Parkinson

1.2. Semiologia

La EP se caracteriza por la presencia de bradicinesia, rigidez, temblor de reposo y los
reflejos posturales, por ser de etiologia multisistemica, también se caracteriza por alteraciones no
motoras como el déficit cognitivo, autondmico y sensorial (Politis, Wu, Molloy, Bain, Chaudhuri y

Piccini, 2010; Willis, 2012).

La bradicinesia, es uno de los signos mas caracteristicos de la EP, se caracteriza por lentitud
en el inicio y ejecucion de los movimientos. El reclutamiento de los musculos necesarios para llevar
a cabo un movimiento es correcto, pero el grado de contraccion muscular esta reducido, lo que
provoca una disminuciéon en la contraccion muscular que retrasa el inicio del movimiento y
disminuye la velocidad del mismo. El estado inicial de la bradicinesia va desde la incapacidad leve
que presenta el paciente para realizar tareas “sencillas” como vestirse, abrocharse, escribir, hasta un
estado progresivo de enlentecimiento de sus destrezas manuales (Daneault, Carignan, Sadikot y
Duval, 2013; Defazio, Tinazzi y Berardelli, 2013; Hadavi et al., 2013; Oeda, Umemura, Tomita,
Hayashi, Kohsaka y Sawada, 2013). La realizaciéon de movimientos simultaneos de diferentes
articulaciones estd comprometida. La ejecucion de secuencias de movimientos esta afectada, de
modo que se produce un largo intervalo entre el final del primer movimiento y el inicio del segundo
o los siguientes. Durante la realizacion de movimientos repetitivos se produce una disminucion

progresiva de la amplitud, llegando frecuentemente a la extincion o congelacion del movimiento.

El temblor, tipicamente es de reposo (debido a una activacion alternante de musculos
antagonistas) y con gran frecuencia temblor postural. Afecta inicialmente a las manos, comenzando
con un movimiento tipico de “contar monedas”, que tiende a ceder con la actividad, y vuelve a
manifestarse en estado de reposo. En estadios mas avanzados de la enfermedad, el temblor
comienza a afectar la cara, la mandibula, musculos de la lengua y extremidades superiores o
inferiores (Parashos, Wielinski, Giladi y Gurevich, 2013; Rana, Siddiqui, Mosabbir, Qureshi, Fattah
y Awan, 2013; Wu, Ding, Gao, Chen, Li y Li; 2013).

La alteracion en los reflejos posturales suele presentarse al inicio de la enfermedad, genera
problemas en la marcha, pérdida del equilibrio, y disminucién en el desempefio en las actividades
de la vida diaria (Oeda et al, 2013). En los estadios iniciales de la enfermedad los reflejos se

encuentran asociados con la debilidad muscular que presenta el paciente (Lopez, Ruiz, Del Pozo y
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Bernardo, 2010); a medida que la enfermedad va progresando, los reflejos posturales tienden a ser

mas intensos.

El diagndstico base de la EP se centra en la cardinalidad de la sintomatologia motora, razén
que lleva a que aspectos clinicos como la bradicinesia, rigidez e inestabilidad postural sean
atractivos para los neurdlogos y especialistas en trastornos del movimiento (Linazasoro, 2004), mas
que la propia sintomatologia no motora, situacion que ha generado que este tipo de alteraciones

sean con frecuencia infradiagnosticadas.

Estudios recientes (Ciucci ef al., 2013; Kaufmann y Goldstein, 2013; Kotan, Tatar, Aygul y
Ulvi, 2013; Seccombe, Rogers, Hayes, Farah, Veitch y Peters, 2013) sefialan que los sintomas no
motores que presentan los pacientes con EP son: - disfunciones autonomicas como, transpiracion
inapropiada, sintomas urinarios, hipotensidon ortostatica, y disfuncion sexual, se presentan en
estadios iniciales y avanzados de la enfermedad; -alteraciones gastroinstestinales como, disfagia,
sialorrea, rinorrea, estrefiimiento y pérdida de peso, las cuales pueden generar en el paciente un
empeoramiento de su equilibrio fisico y psicolégico (Cersosimo et al., 2013; Nicaretta, Rosso,
Mattos, Maliska y Costa, 2013; Sutton, 2013); - alteraciones sensitivas, como el dolor que presenta
una prevalencia entre el 40 — 75% (Rana, Kabir, Jesudasan, Siddiqui y Khondker, 2013; Rana et al.,
2013). El dolor articular focal, particularmente de la articulacion del hombro, puede preceder al
diagndstico de la EP hasta en un 20% de los pacientes; - hiposmia, con una prevalencia del 90%
(Khoo et al., 2013; Miyamoto, 2012; Xiao, Chen y Le, 2013); - los trastornos del suefio, en fases
iniciales suelen ser comunes (Slow, Postuma y Lang, 2014) alterando de manera significativa la
calidad de vida y el entorno familiar de los sujetos; - alteraciones de la libido, por lo general, las
disfunciones sexuales suelen pasar desapercibidas (Politis, Wu, Molloy, Bain, Chaudhuri y Piccini,

2010).

Dentro del cuadro clinico también se encuentran las alteraciones del estado de &nimo como
la depresion, ansiedad y apatia, comunes en estadios iniciales de la enfermedad (Aminian y
Strafella, 2013, Hatano et al., 2013; Marsh, 2013), impactando de manera significativa en la
funcionalidad, en los contextos inmediatos donde se desenvuelve el sujeto y en sus cuidadores

inmediatos.
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La funcion cognitiva en la EP puede deteriorarse con el tiempo y muchos pacientes pueden
desarrollar finalmente demencia. Sin embargo, otros podrian presentar, a principios de la
enfermedad, déficits cognitivos que no evolucionarian a demencia o lo harian a lo largo de un

periodo de tiempo prolongado (Aarsland ef al., 2001; Williams-Gray ef al., 2009).

Los datos obtenidos de diversas investigaciones (Aarsland ef al., 2001; Dubois y Pillon,
1997; Korczn, 2013; Williams-Gray et al., 2009) muestran que el 93% de los pacientes con EP sin
demencia, presentan déficits en memoria y aprendizaje, funciones ejecutivas y habilidades

visuoespaciales.

La frecuencia del deterioro cognitivo en la EP es variable, segiin los diferentes estudios
realizados: 18.9% (Aarsland, Bronnick, Larsen, Tysnes y Alves, 2009), 21% (Caviness et al., 2007),
24% (Muslimovic, Post, Speelman, y Schmand, 2005), 26% (Aarlasnd y Kurz, 2010) 36% (Foltynie
et al., 2004), 55% (Janvin, Aarlasnd, Larsen y Hugdahl, 2003). Estas discrepancias pueden ser
debida, entre otros factores, a la variedad de criterios utilizados para conceptualizar el deterioro
cognitivo, al tipo de poblacion estudiada, metodologia utilizada e instrumentos de evaluacion

empleados.

Se ha sefialado que el deterioro cognitivo leve, tiende a ser comun en sujetos con EP sin
demencia (Hanganu et al., 2013; Isella ef al., 2013; Mak, Zhou, Tan, Au, Sitoh y Kandiah, 2013;
Palavra, Naismith y Lewis, 2013; Pfeiffer, Lokkegaard, Zoetmulder, Friberg y Werdelin; 2013;
Reginold, et al., 2013; Seshadri, Mazi-Kotwal y Aguis, 2013; Yarnall, Rochester y Burn 2013) y la
presencia de alteraciones cognitivas aumentan con la edad y la duracion de la enfermedad (Aarsland

etal., 2010; Hu et al, 2014).
1.3. Epidemiologia

Linazasoro (2008) estima que entre 80.000 y 100.000 personas sufren EP en Espaifia, cada
afio se realizan 8.000 nuevos diagndsticos (incidencia de 20 casos nuevos/100.000 habitantes/afio) y
su prevalencia va en aumento porqué cada vez hay mas personas mayores; se duplicara en 20 afios y
se triplicara en 2050. Para este experto cada hora se diagndstica un nuevo caso de EP en Espaiia.
Garcia, Panadero y Carlavilla (2011) sefialan que alrededor de 150.000 personas padecen EP en

Espaiia.
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En Europa occidental para el afio 2030, la prevalencia de enfermedad aumentara, debido al
incremento de la esperanza y calidad de vida en estos paises (Olde, Stoffers, Deijen, Twisk, Stam y

Berendse, 2013; Wen, 2012).

Se estima que debido al envejecimiento de la poblacidon en paises Europeos, la prevalencia
de la EP se va a duplicar en los proximos 25 afios, situdndose aproximadamente entre 17-38 por

cada 100.000 habitantes (Dorsey et al., 2007).

Las investigaciones sobre la epidemiologia de la EP, no suelen dar detalles amplios y
concretos, debido a que la enfermedad suele ser infradiagnosticada (Sevillano ez al, 1999). La
poblacion estudiada, criterios diagndsticos utilizados, entre otros factores, varian ampliamente de
unos estudios a otros (Campenhausen et al., 2005; Ma, Su, Xie, Long, Wu y Gu, 2013;
Muangpaisan, Mattews, Hori y Seidel, 2011; Peretz et al., 2013; Szewczyk-Krolikowski et al.,
2013; Twelves, Perkins y Counsell 2003).

Diferentes estudios epidemioldgicos reportan un incremento en la incidencia y prevalencia
de la EP en el mundo, sugiriendo la necesidad de realizar estudios epidemioldgicos sistematizados.
Los datos obtenidos sobre prevalencia e incidencia de la EP, tiende a ser similar a la de los paises de
Europa occidental, América latina y paises del este de América (Alves, Forsaa, Pedersen, Gjerstad
y Larsen, 2008; Barbosa et al., 2006; Bauso, Tartari, Stefani, Rojas, Giunta y Cristiano, 2012;
Nicoletti et al, 2003; Pradilla, Vesga, Leon-Sarmiento, Grupo GENCO, 2003; Sanchez,
Buritica, Pineda, Uribe y Palacio, 2004).

Existe acuerdo en que la EP es una de las principales patologias neurodegenerativas en los
paises occidentales y en personas mayores de 65 afios, siendo la prevalencia mayor en el género
masculino que el femenino, especialmente en hombres de raza blanca (Dahodwala, Siderowf, Xie,

Noll, Stern y Mandell, 2009; Hofman, Collete y Bartelds, 1989; Mayeux et al., 1995).
1.4. Etiologia

Se ha sugerido que la causa de la EP es multifactorial, la cual podria ser el resultado de la
interaccion de multiples factores (Gemma, 2010; Hall ef al,, 2013; Hirsch, Jenner y Przedborski,

2013; Korczyn, 2011), envejecimiento, factores genéticos y ambientales.
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En la tabla 1 se presentan los posibles factores de riesgo en la EP que proponen Jiménez-
Jiménez, Molina y Morano (1993).

Tabla 1. Posibles factores de riesgo en la EP (tomada de Jiménez-Jiménez, Molina y Morano, 1993).

e Edad y envejecimiento
e Sexoy raza

e Susceptibilidad genética.
— Incidencia de EP familiar.
— Relacion de EP con temblor esencial familiar.
— Estudios en gemelos.
— Relacidn con antigenos de histocompatibilidad leucocitarios (HLA).
— Hipotesis de herencia mitocondrial.
— Polimorfismos genéticos.
e Toxicos ambientales
— 1 Metil — 4 — fenil — tetrahidropiridina (MP TP)
— N mitilanmino — alanina (BMAA; Complejo ELA — Demencia de Guam)
— Residencia en medio rural
— Aguas residuales o de pozo
— Pesticidas
— Toxicos industriales

e Agentes Infecciosos

e Traumatismos

Los datos clinicos, epidemioldgicos, neuroquimicos y neuropatologicos sefialan al
envejecimiento como un posible factor, aunque no parece ser el principal factor etiologico (Beitz,
2014; Gemma, 2010).

Para Hipkiss, (2013) el envejecimiento es un factor de riesgo de la EP, que se encuentra
relacionado con el consumo excesivo de glucosa y fructosa que suelen generar disfunciones
relacionadas con la edad y los procesos neurodegenerativos (Auburger y Kurz, 2011; Beeri et al.,
2011; Bitel et al., 2012; Sale et al., 2013).

Kietburtz y Wunderle, (2012) sefialan que el proceso de envejecimiento se encuentra
relacionado con el desarrollo de la EP, y con la asociacién de exposiciones acumuladas o

mecanismos de mal funcionamiento genético. Otros estudios (Long et al., 2009; Packer y Cadenas,
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2011; Phillipson 2014) muestran que la inhibicién que se da en la produccion de radicales libres se

relaciona con el proceso de envejecimiento.
En la tabla 2 se presenta las relaciones entre envejecimiento y EP.

Tabla 2. Relaciones entre envejecimiento y EP. (Tomada de Navarro y Jiménez - Jiménez, 2004)

Cambios del sistema nigroestriado relacionados con el envejecimiento.
e Pérdida neuronal.
e Aumento de frecuencia de presentacion de cuerpos de Lewy.
¢ Disminucién de actividad de tirosina hidroxilasa en la sustancia negra.
e Disminucién de concentracion de dopamina y del cociente homovanilico/dopamina en estriado.

Diferencias entre Enfermedad de Parkinson y envejecimiento fisiolégico

e Ausencia de pérdida neuronal en putamen en el envejecimiento normal.

e Mayor pérdida neuronal en estriado de pacientes con EP de comienzo tardio.

e Patron diferente de pérdida de dopamina estriatal (en el envejecimiento hay mayor afectacion caudal
que rostral, al contrario que en la EP).

e Ausencia de alteracion funcional dopaminérgica del sistema nigroestriado en el envejecimiento
demostrada por tomografia de emision de positrones.

e Ausencia de modificacion de tiempos de reaccion y de velocidad del movimiento tras administracion
de levodopa en ancianos sanos, al contrario que sucede en pacientes con EP.

Susceptibilidad genética, estudios clinicos muestran que la EP tiende a estar relacionada con
diversidad de genes que se constituyen como factores de riesgo en la EP (Nalls ez al., 2013). Se han
identificado 11 genes y 3 locis que se encuentran asociados con la EP (Bonifati er al, 2003;
Wirdefeldt, Olov Adam, Cole, Trichoulos y Mandel, 2011; Zimprich et al., 2004) y que pueden

jugar un papel determinante en el desarrollo de la EP.

Saracchi, Fermi y Brighina, (2013) sefialan que en la actualidad hay un considerable
progreso para identificar las bases genéticas y bioquimicas de la EP, pero sigue siendo el
diagnostico clinico el método por excelencia para identificar la enfermedad. Los estudios sobre
marcadores biologicos se muestran como una alternativa para identificar /a poblacion en riesgo, la
progresion de la enfermedad y la respuesta a ferapias que permitan contrarrestar la
neurodegeneracion de la EP (Bandrés, Duran, Barrero, Ramirez y Vives, 2014; Saracchi, Fermi y

Brighina, 2013).

Los biomarcadores que se encuentran en estudio son los siguientes:
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La a—sinucleina, proteina nuclear que al parecer desempefia un papel regulador de la
plasticidad sinaptica y la diferenciacion neuronal, y que se encuentra relacionada con la patogénesis
de la EP (Saracchi, Fermi y Brighina, 2013); - Parkin (PARK2), es un gen que tiene como objetivo
degradar proteinas innecesarias, suele estar implicada en el mantenimiento de las mitocondrias y los
centros de produccion de energia en las células. Algunos estudios (Foroud et al., 2003; Lesage et
al., 2008; Sun et al., 2006) sefialan que el PARK 2 se encuentra relacionado con problemas

progresivos con el movimiento y el equilibrio.

Pinkl (PARKG6), Healy et al., (2004) identificaron que las mutaciones en el PINKI se
encuentran asociados con el inicio temprano de la EP, su influencia puede estar o no relacionada
con el riesgo de padecer EP, - DJ-I, es una proteina que tiene como funcion regular el estrés
oxidativo, relacionada con los procesos de neurodegeneracion (Saracchi, Fermi y Brighina, 2013).
Puschmann (2013) sefiala que niveles plasmaticos de DJ — 1 no difieren significativamente entre

pacientes con EP y grupos controles.

ATPI1342 (PARK9), este gen se encuentra relacionado con un parkinsonismo de inicio
temprano sensible al consumo de levodopa (Park, Koentjoro, Veivers, Mackay — Sim y Sue, 2014),
las manifestaciones clinicas que presentan algunos pacientes con mutaciones patogénicas en este
gen, se comprenden desde la paralisis supranuclear progresiva, el sindrome de Kufor — Rakeb y
miclonias faciales. Otros estudios (Di Fonzo et al., 2007; Lin et al., 2008; Ramirez et al., 2006)
indican que la via de degradacion lisosomal desempefia un papel patoldgico de la EP, -
Biomarcadores de estrés oxidativo, el estrés oxidativo tiene un papel relevante en la patogénesis de
la EP, estd implicado en los procesos de iniciacion y progresion de la patologia (Saracchi, Fermi y
Brighina, 2013). Recientemente, (Niranjan, 2013) ha detectado una mayor degeneracion de especies

reactivas de oxigeno en pacientes con EP, en comparacion con grupos controles sanos.

El avance de las investigaciones, esperan a que mdas adelante se pueda contar con

biomarcadores fiables que puedan hacer parte de una precision diagndstica de la EP.

Sexo, Los estudios epidemioldgicos realizados en relacion con este factor sefialan que el
sexo puede ser que influya significativamente para desarrollar EP (Heller, Dogan, Schultz y Reetz,

2014; Jiménez -Jiménez, Molina y Morano, 1993; Navarro y Jiménez -Jiménez, 2004; Tanner y
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Goldman, 1996). En un metaanalisis realizado por Taylor, Cook y Counsell (2007) se indica que

existe una incidencia mayor en hombres que en mujeres en poblaciones occidentales.

En otros estudios (Haaxma et al., 2007; Lyons, Hubble, Troster, Pahwa y Koller, 1998;
Velseboer ef al., 2013) muestran que la diferencia entre hombres y mujeres en la EP, radica en que
las mujeres presentan un fenotipo mas benigno que los hombres, es decir, los sintomas de la EP en
las mujeres puede retrasarse por presentar niveles mdas altos de dopamina, relacionados por la
actividad que presentan los estrégenos que explicaria una menor incidencia de mujeres para padecer

EP (Haaxma et al., 2007).

Varios estudios han sugerido (Barbeau, Bernier, Campanella y Paris, 1987; Kuopio,
Marttila, Helenius y Rinne, 1999; Tandberg, Larsen, Nessler, Rise y Aarli, 1995; Wang et al., 1994)
la asociacion entre el riesgo de padecer EP y factores como residencia en medio rural, exposicion a
aguas residuales, pesticidas o toxicos industriales, y agricultura. Sin embargo, a pesar de los
estudios realizados hasta la fecha, ningiin téxico ambiental ha demostrado ser un factor de riesgo

comun en todos ellos.

Se ha sefialado una relaciéon con la exposicion profesional a algunos productos de la
industria de la madera, metales y aleaciones incluyendo manganeso, hierro, aluminio, cobre, plomo
y mercurio (Aquilonius y Hartvig, 1986; Gorell et al., 1998; Gorell et al., 1999, Ngim y
Devathasan, 1989; Rybicki, Johnson, Uman y Gorell, 1993; Vieregge, Maravic y Friedrich 1992;
Wechsler, Checkoway, Franklin y Costa, 1991; Zayed et al, 1990) imprentas y canteras
(Aquilonius y Hartvig, 1986), resinas, pegamentos, pinturas y petrdleo (Chaturvedi, Ostbye,
Stoessl, Merskey, y Hachinski, 1995) disolventes (Smargiassi, Mutti, De Rosa, De Palma, Negrotti,
y Calzetti, 1998) y otros productos quimicos.

Lo anterior evidencia que la exposicion a factores ocupacionales y ambientales suelen
encontrarse relacionados con la etiologia de la EP, de igual forma la asociacidon entre factores
genéticos y ambientales también se encuentran afectados con la susceptibilidad para generar EP.
Algunos estudios confirman que metales como el plomo, hierro y alumino tienden a generar
radicales libres que terminan por degenerar la sustancia negra (Caudle, Guillot, Lazo y Miller,

2012; Uversky, Li y Fink, 2001).
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Canon y Greenamyre (2011) sefialan que numerosos agentes quimicos pueden inducir un
fenotipo de comportamiento relacionado con la EP, para los autores existen compuestos que
incluyen gases e insecticidas organofosforados que se relacionan con la EP y diferentes tipos de
Parkinsonismos (Barbosa, Comerlatti, Haddad y Scaff, 1992; Liou et al., 1997; Muller — Vahl,
Kolbe y Dengler, 1999).

A nivel general, se puede considerar que sustancias toxicas como los plaguicidas se
encuentran relacionadas como un factor de riesgo para padecer EP (Dick ef al., 2007; Duzcan et al.,
2003; Golbe, Farrell y Davis, 1990; Seidler et al, 1996; Tanner et al., 2009; Zorzon, Capus,
Pellegrino, Cazzato y Zivadinov, 2002), herbicidas, estudios de caso y controles (Butterfield,
Valanis, Spencer, Lindeman y Nutt, 1993; Elbaz et al., 2009; Gorell, Johnson, Rybicki, Peterson y
Richardson, 1998; Hancock et al., 2008; Seidler et al., 1996; Semchuk, Love y Lee, 1992; Tanner,
Hubble y Chan, 1997) determinaron que sustancias quimicas como los pesticidas, herbicidas y
fungicidas se encuentran relacionados también con un riesgo mayor para contraer la enfermedad,
insecticidas, (Butterfield et al., 1993; Duzcan et al., 2003; Gorell et al., 1998; Seidler et al., 1996;
Wechsler, Checkoway, Franklin y Costa, 1991 ), sin embargo, otros estudios (Elbaz et al., 2009;
Firestone, Smith — Weller, Franklin, Swanson, Longstrech y Checkoway, 2005; Gorell et al., 1998;
Hertzman, Wiens, Snow, Kelly y Calne, 1994; Semchuk, Love y Lee, 1992; ) indican que los

fungicidas no se encuentran relacionados con el riesgo de contraer EP.

Agentes infecciosos, las investigaciones sobre la relacion entre la EP e infecciones virales,
muestran que encefalitis de tipo viral y letargico tienden a generar algiin tipo de Parkinson, no
obstante estos datos no son concluyentes y no se pueden generalizar o explicar la etiologia de la EP

(Dale et al., 2004; Poskanzer y Schwabb, 1963).

La gripe se ha vinculado (De Chiara ef al., 2012) como una causa directa e indirecta de la
EP, aunque los datos obtenidos son controvertidos (Jordon, 1927; Oxford, 2000). En un estudio de
tipo observacional (Toovey, Jick y Meier; 2011) identificaron que las infecciones de gripe se
asocian a secuelas neurolégicas como los temblores, pero no relacionadas como un factor de riesgo

para desarrollar EP.

La asociacion entre la seropositividad del Helicobacter pylori y el riesgo de padecer EP,

también ha sido observado (Charlette, Dobbs, Dobbs, Weller, Brady y Peterson, 1999; Fiszer,
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Tomik, Krygowska-Wajs, Michalowska y Palasik, 2002) en pacientes que presentan mayor
frecuencia de seropositividad que sujetos normales. Para los autores, las infecciones respiratorias se

encuentran relacionadas con una exposicion mayor de incidencia en la EP (Tsui ez al., 1999).

Las investigaciones sobre el papel de agentes infecciosos en la EP, contintan en estudio, a
pesar de que los datos arrojados en la actualidad no comprometan las causas infecciosas como un

factor de riesgo en la EP.

Traumatismos craneoencefalicos (TCE). Existe evidencia que pacientes con EP que han
sufrido un TCE, tienen mayor riesgo de desarrollar Parkinsonismo de tipo secundario (Das et al.,
2011; Harris, Shen, Marion, Tsui y Teschke, 2013; Kivi, Trottenberg, Kupsch, Plotkin, Felix y
Niehaus, 2005, Taylor et al., 1999). Sin embargo, los estudios que se han realizado sobre la relacion
entre traumatismo y EP no son lo suficientemente robustos como para determinar que el TCE es un
factor de riesgo para padecer EP, (Harris, Shen, Marion, Tsui y Teschke, 2013; Lai, Lin y Sung,
2013; Maher, Golbe, Lazzarini, Mark, Currie y Wooten, 2002). Lai, Lin y Sung, (2013) concluyen

que se requieren mas estudios para confirmar la relacion causa-efecto entre TCE y EP.

Alcohol y tabaco, las investigaciones realizadas sobre la relacion entre el consumo de
tabaco, alcohol y EP (ej. Baron, 1986; Kahn, 1966; Morens, Grandinetti, Reed, White y Ross, 1995;
Searles et al., 2012) han observado riesgos reducidos para esta patologia. Estudios epidemioldgicos
(Chen et al., 2010; Thacker et al., 2007) indican que la reduccion es conferida por el aumento del
tabaquismo. Esta asociacién al parecer refleja un efecto neuroprotector de la nicotina u otros
componentes del humo del tabaco (Castagnoli y Murugesan; 2004; Quik, Huang, Parameswaran,
Bordia, Campos y Pérez, 2009). Por otra parte, Benedetti e al, (2000) muestra también que el
consumo de alcohol presenta una asociacion inversa en sujetos con EP, la literatura aun no es clara
sobre el papel del alcohol y el tabaco en la EP. Searles ef al,, (2012) sefialan que es necesario

continuar investigando el efecto protector (no demostrado) o la relacion del tabaco con la EP.

Factores dietéticos. Dentro de la etiologia de la EP, también se maneja la hipdtesis de un
desequilibrio de moléculas organicas que se caracterizan por un fuerte y toxico reactivo que genera
un desbalance en el sistema de defensa antioxidante del organismo (estrés oxidativo), algunos

estudios (Jiménez-Jiménez, Molina, Fernandez-Calle y Cabrera-Valdivia, 1993; Mattson, 2003),
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sugieren que los pacientes que presentan una baja cantidad antioxidante, tiende a generar un riesgo

para desarrollar EP.

Al parecer, un consumo excesivo de glucosa y fructosa proporciona una disfuncién
relacionada con la edad y la patologia en la EP (Hipkiss, 2013), sin embargo, es necesario realizar
mas estudios que permitan develar la relacion de los factores dietéticos, en especial el papel del

estrés oxidativo en la EP.

1.5. Neuropatologia

La EP como patologia del sistema nervioso central afecta directamente a la SNpc que se
encuentra rodeada por neuronas dopaminergicas que tienen como funcion principal la elaboraciéon
de movimientos complejos y el envio de proyecciones dopaminergicas hacia el nucleo estriado y los
ganglios basales (Buchman et al., 2012; Cersosimo y Benaroch 2011; Dunning, Reyes, Steiner y

Brundin y Kordower, 2012; Gaig y Tolosa, 2009; Olanow y Kordower, 2009).

Estudios realizados con SPECT (Cummings et al, 2011; Hsiao, et al., 2014; Pavese y
Brooks, 2009; Pirker et al., 2002; Song, Chung, Chung y Jeong, 2013; Suwijn, de Bruin, de Bie, y
Booij, 2014; Winogrodzka, Bergmans, Booi, Royen, Stoof y Wolters, 2003; Yoshikawa, Nakata,
Yamada y Nakagawa, 2004) han encontrado que la degeneracion dopaminergica se encuentra
asociada con una disminucion estriatal del nicleo caudado y el putamen, mostrando la progresion

de la pérdida de inervacidn nigroestriada que presentan los pacientes con EP.

La via nigroestriatal dopaminergica contribuye al control de las funciones motoras. Una
alteracion en esta via es la responsable de la aparicion de los trastornos motores en la EP

(acinesia/bradicinesia, rigidez y temblor).

De igual forma, la afectacion de las vias neuronales dopaminergicas suelen degenerar
(aunque de forma menos severa) las vias mesolimbicas, especialmente el estriado ventral y el
nucleo accumbens, relacionados con las alteraciones emocionales que presentan algunos pacientes,
la via mesocortical, encargada de inervar la corteza cerebral, y que se encuentra relacionada con las
alteraciones cognitivas, y la via mesopalidal, 1a cual conecta la sustancia negra con el globo palido

y es asociada con las alteraciones motoras (ver figura 1) (Hartmann, Agid y Shapira, 2009).
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Figura 1. Vias dopaminergicas. (Tomada de Hartmann, Agid y Shapira, 2009)
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Figura 1. La dopamina es el neurotransmisor principal en tres sistemas neuronales principales en el
cerebro medio: la via nigroestriatal (naranja), el sistema mesolimbico (rojo) y la via mesocortical

(azul).

La afectacion del sistema dopaminergico nigroestriado, suele alterar al sistema
dopaminergico mesocortical, especialmente a las proyecciones del area tegmental central que envia
aferencias a estructuras corticales como la corteza frontal, corteza limbica y estructuras como el
mesencéfalo y regiones mediales de la sustancia negra (Delaveau, Salgado-Pineda, Fossati, Witjas,

Azulay y Blin, 2010; Yagi et al., 2010).

En los ultimos afios se ha encontrado evidencia de la participacion de gran variedad de
sistemas neuronales que se encuentran fuera del sistema de proyeccion dopaminergica-
nigroestriatal, cuestionando de esta manera que la EP, no es una patologia neurodegenerativa
exclusiva del déficit de dopamina estriatal (Shapira et al., 2009), sino una patologia multisistemica,

ya que compromete a varias estructuras cerebrales que se encuentran relacionadas con el proceso
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neurodegenerativo de la enfermedad (Forno, 1996; Jellinger y Mizuno, 2003; Jellinger, 2011;
Shapira, 2008). (Ver figura 2).

Figura 2. Neuropatologia de la enfermedad de Parkinson (Tomado de Hartmann, Agid y

Schapira, 2009)
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Alteraciones emocionales como la depresion, ansiedad y apatia se encuentran relacionadas
con la disfuncion o pérdida de células en el locus ceruleus, y en estadios avanzados, con cuadros
clinicos de demencia, todos asociados con niveles bajos de noradrenalina causados por la EP

(Kaufmann y Goldstein, 2013).

Sistema serotoninergico: A diferencia del sistema dopaminergico, noradrenérgico y
colinérgico, se ha sefialado que las neuronas serotoninergicas permanecen inalteradas, posiblemente
debido a la supervivencia (40%) que presentan este tipo de neuronas y a la alta recepcion que se

observa en el estriado cerebral, no obstante, datos actuales, que indican que este neurotransmisor se
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encuentra comprometido en esta enfermedad (Chagas, Linares, Garcia, Hallak, Tumas y Crippa,

2013; Huot y Fox, 2013; Ortega, Callado y Meana, 2008; Szabadi, 2013).

Sistema colinérgico, En sujetos con EP en estadios avanzados y con cuadros clinicos de
demencia, se observa pérdida neuronal en el ntcleo basal de Meynert, relacionado con el temblor
postural y alteraciones neuropsiquiatricas como confusion y alucinaciones (Muller et al., 2013;

Miiller y Bohnen, 2013).

Diversos estudios demuestran (Burke, 1999; Cookson, Hardy y Lewis, 2008; Forno,1996;
Jellinger y Mizuno, 2003; Silva y Shapira, 2001; Wakabayashi, 2013) que la SNpc no solamente se
encuentra afectada, los nucleos del tronco del encéfalo y el diencéfalo se encuentran alterados, asi
mismo, desde un punto de vista macroscopico se evidencia disfunciones en la pérdida de la
pigmentacion de la sustancia negra y del locus ceruleus, el resultado de la pérdida de neuronas que
contienen neuromelanina (Abizanda, 2004; Mori, Nishie, Kakita, Yoshimoto, Takahashi y
Wakabayashi, 2006). Los nucleos estriados, el tdlamo y la corteza cerebral, no presentan

alteraciones.

A nivel microscopico se ha identificado pérdida neuronal y la presencia de cuerpos de Lewy
en las neuronas supervivientes (autonomicas periféricas y centrales) (Braak y Del Tredici, 2009;

Dickson, 2012; Wakabayashi, Tanji, Odagiri, Miki, Mori y Takahashi, 2013).

Los cuerpos de Lewy constituyen el principal marcador histopatologico de la EP aunque, en
realidad, no son patognomonicos de esta enfermedad, puesto que aparecen en otras entidades
clinicas, como por ejemplo, demencia con cuerpos de Lewy (inclusiones neuronales a nivel de la
corteza), enfermedad de Shy-Drager (neuronas simpaticas de la médula espinal), disfagia con
cuerpos de Lewy (ntcleo dorsal del vago). Estan compuestos por un elevado nimero de proteinas,
entre las que destaca la alfa-sinucleina y aparecen diseminados en muchas estructuras del sistema
nervioso tales como los niicleos catecolaminergicos del tronco encefalico. (Locus coeruleus y rafe),
nucleo basal de Meynert (colinérgico), nicleo pedinculo pontino, hipotdlamo y ntcleo intermedio

lateral de la médula espinal (Dickson, 2012; Wakabayashi et al., 2013; Wakabayashi, 2013).

Dado que el componente mds importante de los cuerpos de Lewy es la proteina de alfa-
sinucleina anormal, y que mutaciones de esta se encuentran en familias con EP con herencia

autosémica dominante, la EP se considera una alfa-sinucleinopatia (Gatt, Jones, Francis, Ballard y
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Bateman, 2013; Morra y Donovick, 2013; Ubeda-Bafion, Saiz-Sanchez, de la Rosa-Prieto y
Martinez-Marcos, 2013)

Los cuerpos de Lewy no presentan una identidad clara con la EP (Kuusisto, Parkkinen,
Alafuzof, 2003). Sin embargo, algunos estudios (Kim, 2013; Wakabayashi, et al., 2013) si estan
mostrando la inclusion de estos cuerpos palidos como un ente patogénico neurodegenerativo de las
areas o sistemas cerebrales anteriormente mencionados, acompafiados también por una serie de
malformaciones intraneuronales conocidas como neuritas de Lewy, compuestas de alfasinucleina, y
que contribuyen progresivamente para el desarrollo de la enfermedad (Braak, Sandmann, Gai y

Braak, 1999; Galvin, Lee y Trojanowski 2001).
Mecanismos Patogénicos y muerte neuronal

La patogenia de la EP es desconocida, a pesar de los numerosos datos descritos y de los
mecanismos propuestos (Jellinger, 2000). Entre los mecanismos propuestos se encuentran: e/ estrés
oxidativo, como una de las causas mas aceptada. Los datos obtenidos por diversas investigaciones
(Hwang, 2013; Markesberry, Montine y Lovell, 2001) muestran que la disfunciéon a nivel
mitocondrial y la neuroinflamacion en la EP, suelen generar la muerte celular de la SNpc,
ocasionada por la disminucion de los niveles de glutation y el desequilibrio en la producciéon de
especies reactivas de oxigeno y la actividad antioxidante celular, debido a la formacion de radicales
libres, procedentes de las disfunciones mitocondriales que tienden a generar acumulacion de hierro
en el sistema nervioso central, disfunciones en la actividad de los canales de calcio y la presencia de
proteinas mutantes que terminan por degenerar las células de la SNpc y contribuyendo en la
progresion de la EP (Dexter y Jennier, 2013; Perfeito, Cunha- Oliveira y Rego, 2012); también se
ha descrito una disminucién de concentracion de neuromelanina y de células mielinizadas en la
sustancia negra de pacientes con EP, tanto en estudios postmortem (disminucién del 50-70%)
(Faucheux, Martin, Beaumont, Hauw, Agid, y Hirsch, 2003; Zecca, Fariello, Riederer, Sulzer, Gatti,
y Tampellini, 2002) como en pacientes vivos con estudios de resonancia por espectroscopia. La
neuromelanina se encuentra relacionada con la activacion de células microgliales que tienden a
liberar moléculas potencialmente tdxicas (Zucca et al, 2014), los datos obtenidos por algunos
estudios (Wilms, Rosentiel, Sievers, Deuschl, Ziecca y Lucius 2003) sugieren la necesidad de
realizar tratamientos que tengan como objetivo el equilibrio entre la inflamacion microglial y la

funcion normal de células neuronales o gliales.
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Oxido nitrico, bloquea una proteina (parkin) que se encuentra implicada en esta enfermedad,
generando una modificacion nitrosativa que produce muerte neuronal y progresion en la EP, y que
se encuentra relacionado mayormente, con los Parkinsonismos de tipo hereditario, y poco en los de
tipo idiopatico o esporadico (Dolgo-Saburov, Daguev, Kubar-Skaya y Solovjeva, 2012; Stone,
Kiyota, Mosley, Howard y Gendelamn, 2012)

Alfasinucleina, la proteina de la alfasinucleina se encuentra relacionada con diversos
mecanismos moleculares de neurodegeneracion que impide una actividad normal de las células, un
estado de toxicidad celular suele desencadenar, en este caso, un parkinsonismo (Pan, Zhu, Jen Hwu

y Jankovic, 2012).

Apoptosis, la apoptosis o la muerte neuronal se pueden dar por mecanismos patogénicos
complejos que no permiten develar la causa real de la pérdida de las neuronas dopaminergicas. Los
mecanismos de muerte neuronal se presentan desde la vulnerabilidad que se manifiesta en las
células dopaminergicas (selectivas) en la SNpc, también por la disfuncién del pigmento polimero
(neuromelanina), la neurotoxicidad de los radicales libres y la acumulacion excesiva y patologica de
la alfasinucleina como mecanismo molecular de neurodegeneracion (Bové y Perier, 2012; Double,
2012; Double, Reyes, Werry y Holliday, 2010; Hindle y Elliot, 2013; Jellinger, 2000; Orr, Rowe y
Halliday, 2002; Son, Shim, Kim, Young y Han, 2012; Steiner, Angot y Briudin; 2011; Tatton,
Chalmers-Redman, Brown y Tatton, 2003)

Excitotocixidad, se encuentra asociada con trastornos neuroldgicos severos como la EP,
(Fujuwara y Morimoto, 2013). Se presenta una sobreexcitacion en las neuronas, proceso que genera
muerte neuronal y un aumento intracelular de calcio que se encuentra relacionado con la
destruccidn de las células y una severa disfuncion mitocondrial que contribuye a la progresion de la

enfermedad (Lin y Beal, 20006).

Citocinas, sujetos con EP presentan proinflamaciéon en el cerebro y el liquido
cefalorraquideo, conduciendo a la activacion de muerte celular programada (Kazmierczak,

Adamczyk y Benigna-Strosznajder, 2013) que acelera la progresion de la EP.

Genética, la EP se encuentra relacionada con una posible susceptibilidad genética que
contribuye a la neurodegeneracion del sistema nervioso (Gregorio et al, 2013; Thenganatt y

Jankovic, 2014), a pesar de que los estudios no han logrado vincular en su totalidad el papel del la
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genética como un factor que explique la EP, si se ha encontrado que diferentes mutaciones de genes
se encuentran asociados con el desarrollo de la enfermedad, especificamente aquellos que se
encuentren relacionados con la existencia de antecedentes familiares de EP o de temblor esencial,
constituyéndose como un factor de riesgo principal para desarrollar la patologia (De Michelle et al.,
1996).

Muchos de los mecanismos no estan claramente establecidos y algunos de ellos pueden ser

mas consecuencia de la muerte neuronal que causa la misma.
1.6. Diagnéstico

El diagnostico de la EP es fundamentalmente clinico, habiéndose determinado claramente
una alta sensibilidad y especificidad en estudios de correlacion con datos anatomapatologicos
(Hughes et al., 1992). Sintomas motores: temblor, bradicinesia, rigidez, inestabilidad postural, y
también la valoracion de la presencia de otros sinfomas no motores (depresion, ansiedad, apatia,
alteraciones cognitivas, disartria, trastornos del suefio, anomalias olfatorias, disfagia, estrefiimiento,

disfuncion urinaria, disfuncion sexual, dolor, parestesias, calambres, dermatitis seborreica).

Datos radiologicos: son muchas las técnicas de neuroimagen estructural y funcional que se
han utilizado para estudiar la EP, con el objetivo de estructurar el diagnostico, entre ellas se
encuentran la resonancia magnética, el PET y SPECT (Piccini y Brook, 2006; Van Eimeren y

Siebner, 2006).

Datos analiticos y genéticos, analitica general con la finalidad de descartar la presencia de
alteraciones sistémicas (ej. hipotiroidismo). El estudio genético en muy pocas ocasiones, puede ser
de ayuda en el diagnostico de la EP. El listado de la localizacion de las alteraciones genéticas
asociadas se encuentra en continua ampliacion y revision (Appleton, Nicholl, Fulton y Macdonald,

2013; Klein y Schlossmacher, 2006; Klein y Lohmann-Hedrich, 2007).

La evaluacion y el diagndstico por medio del cuadro clinico del paciente no asegura la
certeza en el diagnostico. Situacién que ha tendido a generar inconvenientes para realizar un
diagnostico diferencial con otros parkinsonismos, y la realizacidon de estudios epidemiologicos que

determinen con veracidad la incidencia y prevalencia de la enfermedad (Rojo y Corbella, 2009).
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Se han propuesto diferentes criterios para identificar las caracteristicas clinicas de utilidad
diagnostica de la EP como, The UK Parkinson Disease Society Brain Bank (UK-PDSBB) (Hughes
et al., 1992); (ver tabla 3) o el National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
(Gelb, Oliver y Gilman, 1999) (ver tabla 4), las cuales permiten establecer un diagnostico de mayor
aproximacion clinica, basado en la identificacion de los signos cardinales de la enfermedad y los

estudios neuropatologicos encontrados.

Tabla 3. Criterios de Diagnostico Parkinson: Disease Society Bank (Hughes et al., 1992)

1. Diagnostico de la Enfermedad de Parkinson

- Rigidez muscular
- Temblor en reposo
- Bradicinesia
- Inestabilidad postural que no esté ocasionado por compromiso vestibular
cerebeloso o propioceptivo.
2. Criterios de Exclusion

- Antecedentes de accidente cerebro vascular, progresion escalonada de los signos
parkinsonianos, traumatismos craneales repetidos, encefalitis.
- Tratamiento con neurolépticos al inicio de los sintomas.
- Sintomas unilaterales después de tres afios de evolucion.
- Signos cerebelosos.
- Compromiso autonomico temprano.
- Demencia precoz con trastornos amnésicos, del lenguaje y praxis.
- Presencia de tumor cerebral o hidrocefalia comunicante en TAC
- Falta de respuesta dosificada de la Levodopa.
- Exposiciéon de la HPTP
3. Criterios de apoyo al diagnostico de la EP

- Inicio unilateral.

- Presencia de temblor en reposo.

- Afectacion progresiva.

- Asimetria persistente que comprometa mas el lado de inicio del cuadro clinico.
- Respuesta excelente a la Levodopa (del 70 — 100%).

- Respuesta a la Levodopa durante 5 afios 0 mas.

- Curso clinico de 10 o mas afios.
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Tabla 4. Criterios diagndsticos de la EP posible National Institute of Neurological Disorders

and Stroke (Gelb et al., 1.999)

Presencia de dos de los cuatro sintomas del grupo A; siendo necesario que uno de ellos sea temblor
o bradicinesia.

Grupo A: Hallazgos caracteristicos de la Enfermedad de Parkinson

Temblor de reposo
Bradicinesia
Rigidez

Inicio asimétrico

Grupo B: Hallazgos sugerentes de un diagndstico alternativo

Inestabilidad postural en los tres primeros afios del inicio de los sintomas.

Freezing en los tres primeros afios.

Alucinaciones no relacionadas con la medicacion en los primeros tres afos.

Aparicion de demencia antes que los sintomas motores o en el primer afio.

Paralisis supranuclear de la mirada (excluyendo la limitacion de mirada hacia arriba), o
entendimiento de las sacadas verticales.

Severa disautonomia no relacionada con la medicacion.

Documentacion de una causa conocida de parkinsonismo que preceda a la aparicion de los
sintomas (Pes).

Criterios para el diagnéstico de Enfermedad de Parkinson PROBABLE

Presencia de tres de los cuatro sintomas del grupo A.

Ausencia de cualquier caracteristica clinica del grupo B (la duracion de los sintomas de al
menos tres aflos es necesaria para cumplir este requisito).

Respuesta sustancial y mantenida a levodopa o agonistas dopaminergicos.

Criterios para el diagnostico de enfermedad de Parkinson DEFINITIVO

Se cumplen todos los criterios probables y la autopsia confirma el diagndstico
anatomopatoldgico.

Los criterios diagndsticos que mas se utilizan para identificar la EP, son los propuestos por

el UK-PDSBB, debido a que se fundamentan en la presencia de la bradicinesia como objetivo

cardinal primario, y porqué alcanza una sensibilidad del 91% y un valor predictivo positivo de

98.6% (Hughes e al., 1992).

Para la evaluacion del grado de severidad existen escalas que permiten su cuantificacion,

una de las mas utilizadas es la Escala de Hoehn y Yahr (Hoehn y Yahr, 1967) que permite clasificar

y valorar la evolucién del paciente con EP, incluye 5 estadios que van desde el compromiso

unilateral o disfuncidn minima, hasta la incapacidad del paciente en cama o silla de ruedas, con la

necesidad de ser asistido permanentemente (ver figura 3).
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Figura 3. Escala de Hoehn y Yahr (1967)

Estadio 0 No hay signos de la enfermedad

Estadio I Afectacion unilateral

Estadio 11 Afectacion bilateral

Estadio 111 Afectacion bilateral con desequilibrio
Estadio IV Afectacion bilateral con inestabilidad postural
Estadio V Permanencia en silla de ruedas

La Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) es una escala que tiene como
objetivo evaluar el cuadro clinico de la EP. Diversos estudios (Daneault, Carignan, Sadikot y Duval,
2013; Martinez Martin, Gil Nagel, Gracia, Gdmez, Martinez Sarries y Bermejo, 1994; Richards,
Marder, Cote y Mayeux, 1994; Stebbins, Goetz, Lang y Cubo, 1999; Van Hilten, Van der Zwan,
Zwinderman y Roos, 1994) han demostrado su fiabilidad y validez en sujetos con EP. La UPDRS
presenta una adecuada validez concurrente con la mayoria de escalas que evaltian la cardinalidad
motora o sintomatologia de la enfermedad. Consta de cuatro subapartados, 1. Estado mental,
conducta y humor, 2. Actividades basicas de la vida diaria, 3. Seccion motora, 4. Complicaciones
de dopaterapia; la aplicacion de la escala tiene una duracion aproximada de 20-30 minutos

(Bermejo Pareja, Porta-Etessam, Diaz Guzman y Martinez-Martin, 2001).

En una revision sistematica de Ramaker, Marinus, Stigqgelbout y Van Hilten (2002) sefialan
que existen otro tipo de escalas que tienen como objetivo valorar el deterioro y la discapacidad de
los pacientes con EP, entre ellas se pueden citar a la Parkinson’s Disease Rating Scale de Webster,
(McDowell Lee, Swift, Ogsbury y Kessler, 1970), la Columbia University Rating Scale (Hely, et
al., 1993), Parkinson's disease Impairment Scale, Disability Scales Schwab and England (Schwab
y England, 1969) y la Northwestern University Disability Scale (Canter, De la Torre y Mier, 1961).

Ramaker et al., (2002) muestra que la mayoria de las escalas no han sido objeto de una
extensa evaluacion de medida, o en su defecto han demostrado deficiencias en el momento de medir

la discapacidad o evolucién de la EP.
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En el diagndstico de la EP se suelen utilizar los criterios clinicos tradicionales (Hughes et

al., 1992, Gelb et al., 1999) para diferenciarlos de otras entidades que cursen temblor u otro tipo de

Parkinsonismo (Bermejo, Ruiz-Huete y Terron, 2007; Kulisevsky ef al., 2008), apoyandose también

de pruebas de neuroimagen funcional, que permiten valorar el estado o progresion de la

enfermedad.

La EP y los parkinsonismos secundarios, son comunes en sujetos de mayor edad (Arias-

Rodriguez y Moris-De la Tassa, 2009; Frank, Pari, y Rossiter, 2006), pero el conocimiento basico

de las caracteristicas clinicas de cada una de estas entidades, puede generar mayor objetividad a la

hora de realizar un diagndstico de EP. (Ver tabla 5).

Tabla 5. Condiciones Clinicas principales para el Diagnostico Diferencial de la Enfermedad de

Parkinson. (Tomado de Arias-Rodriguez y Moris-De la Tassa, 2009)

Diagnéstico diferencial de la Enfermedad de Parkinson

Temblor Esencial

Parkinsonismo Secundario

Parkinsonismos atipicos

Otros trastornos
Neurodegenerativos

Farmacos

Téxicos
Infeccioso

Metabolico

Estructural

Atrofia multisistema,
Paralisis supranuclear,
Degeneracion
corticocobasal, Demencia
por cuerpos de Lewy.
Enfermedad de
Huntington, demencia
frontotemporal con
Parkinsonismo ligado al
cromosoma 17, Ataxia
espinocerebelosa.

Neurolépticos tipicos y atipicos (risperidona,
olanzapina...) Procinéticos (excepto
domperidona) Antagonistas del calcio, Acido
valpréico, reserpina, tetrabenacina, amiodarona,
alfametildopa, Litio.

Monoxido de Carbono, MPTP, Manganeso

Encefalitis, neurosifilis, Enfermedades por
Priones, = Toxoplasma,  leucoencefalopatia
multifocal progresiva, virus de

inmunodeficiencia humana.

Enfermedad de Wilson, Hipoparatiroidismo,
mielinolisis extrapontina, neuroacantocitosis,
Insuficiencia hepatica cronica, Encefalopatia
hipdxica.

Vascular, Hidrocefalia normotensiva,
Postraumatico, Tumores, Malformaciones.
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CAPITULO 2

ALTERACIONES COGNITIVAS, CONDUCTUALES Y EMOCIONALES EN
LA ENFERMEDAD DE PARKINSON.

2.1. Introduccion

2.2. Deterioro Cognitivo en la enfermedad de Parkinson

2.3. Alteraciones conductuales y emocionales en la enfermedad de Parkinson
2.3.1. Depresion
2.3.2. Ansiedad
2.3.3. Apatia

2.4. Calidad de vida en la enfermedad de Parkinson

2.5. Actividades de la vida diaria en la enfermedad de Parkinson
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2.1. Introduccion

La presentacion de la/s alteracion/es cognitiva/s en la EP es muy variable, lo que podria
reflejar las diferencias en la patofisiologia subyacentes en esta enfermedad (Foltynie, Brayne,

Robbins, y Barker, 2004; Williams-Gray et al., 2009).

Hay evidencias de que alteraciones cognitivas muy heterogéneas pueden estar presentes en
el momento del diagndstico en algunos pacientes. Las funciones superiores que suelen estar
deterioradas son: funciones ejecutivas (planificacion, toma de decisiones y formacion de
conceptos), memoria (evocacion mas que déficit de codificacion), procesamiento visuoespacial,
velocidad psicomotora, y atencion (Bronnick, Alves, Aarsland, Tysnes y Larsen, 2011; Cronin-
Golomb y Braun, 1997; Dujardin, Degreef, Rogelet, Defebvre y Destee, 1999; Lewis et al., 2003;
Moustafa y Poletti, 2013; Siegert, Weatherall, Taylor y Abernethy, 2008; Weintraub, Moberg,
Culbertson, Duda y Stern, 2004; Yarnall, Rochester y Burn, 2013). El lenguaje es la funcion menos
afectada (Muslimovic, Post, Speelman, y Schmand, 2005). Estudios recientes (Agosta, et al., 2013;
Lee et al., 2013; Svenningsson, Westman, Ballard y Aarsland, 2012) manifiestan que entre el 15% y
el 20% de personas diagnosticadas con EP presentan deterioro cognitivo leve, que puede llevar a

una demencia.

De igual forma, alteraciones emocionales como la depresion, ansiedad y apatia suelen estar
presentes dentro del campo de alteraciones no motoras de la EP. Para Linazasoro (2004) la
depresion es la alteracion qué mas afecta a pacientes con EP, estando presente aproximadamente en
el 50% de los pacientes en cualquier fase de la enfermedad, y su prevalencia se sitia entre el 20% y
90%.

McDonald, Richard y Delong (2003) manifiestan que los sintomas depresivos se presentan
en la mayoria de pacientes que padecen EP, sefialando, al igual que Linazasoro (2004) que este
trastorno afectivo es una causa importante de deterioro funcional en pacientes con EP. Los estudios
clinicos demuestran que la depresion impacta negativamente sobre la calidad de vida, la capacidad

funcional y la situacidon cognitiva de los pacientes (Marsh, 2013).

Alteraciones como la ansiedad y apatia afectan de manera importante a las esferas fisicas,
sociales y familiares del sujeto. Estudios recientes (Calleo, et al., 2013; Jordan, Zahodne, Okun y
Bowers, 2013; Starkstein et al., 2013; Troeung, Egan y Gasson, 2013; Weerkamp et al., 2013) han

demostrado que la ansiedad se encuentra asociada con el deterioro que comienzan a presentar los
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pacientes desde estadios iniciales de la enfermedad, al igual que la apatia, que impacta en las

actividades de la vida diaria y la calidad de vida (Chaudhuri ef al., 2006).
2.2. Deterioro Cognitivo en la Enfermedad de Parkinson

Las manifestaciones clinicas del deterioro cognitivo en la EP varian desde déficits focales
hasta la demencia (Gonzalez-Redondo et al., 2014). Los pacientes con EP en etapas tempranas
suelen presentar diferentes alteraciones cognitivas que afectan de manera negativa la funcionalidad,
la calidad de vida, la dindmica familiar y la sobrecarga del cuidador principal. Los estudios actuales
(Agosta et al., 2013; Ferndndez de Bobadilla, Pagonabarraga, Martinez-Horta, Pascual-Sedano,
Campolongo y Kulisevsky, 2013; Hu et al., 2014; Martin et al., 2013) muestran que los pacientes
con EP pueden presentar este tipo de alteraciones en estadios iniciales de su enfermedad,
fundamentalmente alteraciones en la memoria, atencion, funciones ejecutivas y funcionamiento
visuoespacial (Mak, Zhou, Tan, Au, Sitoh y Kandiah, 2014; Pfeiffer, Lokkegaard, Zoetmulder,
Friberg y Werdelin, 2013).

Entre el 20% y el 57 % de pacientes diagnosticados con EP, presentan alteraciones
cognitivas en etapas iniciales de su enfermedad (Barone, Aarsland, Burn, Emre, Kulisevsky y
Weintraub, 2011; Benito Leon et al.,, 2011; Ibarretxe Junque, Marti, y Tolosa, 2011; Koerts, Van
Beilen, Tucha, Leenders, y Brouwer, 2011; Schlede et al., 2011). Para Kehagia, Barker y Robins
(2010) especificar el perfil clinico del deterioro cognitivo de la EP, no es sencillo, puesto que tiende
a ser heterogéneo, con diferentes manifestaciones clinicas, neuropsicologicas y quimicas que hacen

que las causas de los déficits cognitivos no estén claras.

Los correlatos patoldgicos del deterioro cognitivo de la EP tienden a ser contradictorios y
poco conocidos (Christopher y Strafella, 2013; Nobili, ef al., 2011). Algunos trabajos sefialan que
los déficits cognitivos se encuentran asociados con diferentes disfunciones cerebrales, (Dubbelink,
Stoffers, Deijen, Twisk, Stam y Berendse, 2013; Pavese, 2012) y una considerable reduccion en el

volumen de la materia gris en areas temporales mediales.

En otras investigaciones (Aarsland, Perry, Brown, Jan, Larsen y Ballard, 2005; Ballard et
al., 2006; Halliday y McCann, 2010; Vazey y Aston, 2012) se ha demostrado que pacientes con EP
presentan anormalidades en el sistema limbico, sistemas de neurotransmision, neuroinflamacion,
muerte celular y zonas corticales que a mediano plazo se convierten en factores predisponentes que

aumentan el riesgo de demencia y el desarrollo del deterioro cognitivo en la EP.
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Para autores como Di Biasio er al., (2011); Lauretani et al., (2012); Polito et al., (2012) la
EP como trastorno neurodegenerativo afecta notablemente los circuitos fronto-estriatales, los cuales
al parecer se comienzan a degenerar en estadios iniciales, con disfunciones en el neocortex y el
cuerpo estriado que también se encuentran asociados con inflexibilidad cognitiva y reduccion de la

dopamina.

Otros estudios (Barone et al., 2011; Benito Ledn ef al., 2011; Ibarretxe ef al., 2011; Koerts
et al., 2011; Schlede ef al., 2011) sugieren que se realicen mas investigaciones que se impongan
como reto la necesidad de identificar las estructuras cerebrales que son mas susceptibles a la
degeneracion temprana en la EP, con el objetivo de tomar estos resultados y areas cerebrales

vulnerables como biomarcadores que puedan predecir los déficits cognitivos en la EP (Polleti, Emre

y Bonuccelli, 2011).

Para Pagonabarraga y Kulisevsky (2012) y Wolters, (2008), los déficits cognitivos que
presentan los pacientes con EP, parecen ser relativamente sutiles en estadios iniciales de la
enfermedad. Los problemas de planificacion, memoria de trabajo, secuenciacion y funcionamiento
visuoespacial tienden a estar relacionados con las disfunciones que se presentan en los circuitos
fronto-subcorticales, ganglios basales, cambios en el espesor de la sustancia gris y atrofia cerebral

(Biundo, Calabrese, Weis, Facchini, Ricchieri, Gallo y Antonini, 2013).

La figura 4 muestra la neuropatologia de la disfuncion cognitiva en la EP.
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Alteraciones cognitivas, conductuales y emocionales en la EP

Pese a que el deterioro cognitivo en la EP, continua siendo investigado, en la actualidad se
estd tomando como uno de los pilares que permitan sustentar el perfil clinico neuropsicoldgico de
los pacientes que padecen esta patologia, especialmente en sujetos que se encuentran en estadios

iniciales de su enfermedad (Aarsland et al., 2007).
Atencion

Los sujetos con EP sin demencia pueden presentar alteraciones para realizar tareas
complejas que requieren cambio y/o atencidn sostenida, tareas que se encuentran relacionadas con
el funcionamiento ejecutivo y el enlentecimiento motor que genera la enfermedad (Akamatsu et al.,
2008; Brown y Marsden, 1988; Jahanshahi, Brown y Marsden, 1992; Litvan, Mohr, William,
Gomez y Chase, 1991; Nombela, Bustillo, Castell, Sanchez, Medina y Herrero, 2011; Ruano
Hernandez et al., 1999; Zheng, Shemmasian, Wijekoon, Kim, Bookheimer y Pouratian, 2013).

Por lo general, los pacientes con EP sin demencia presentan alteraciones en tareas de
atencion sostenida, que segun algunos autores estan relacionadas con la flexibilidad cognitiva
(Alonso-Prieto, Esteban, Trujillo-Matienzo, Lara-Fernandez, Roussdé-Viota y Cordero-Eriz, 2003;

Luque-Moreno, Lopez-Garcia y Diaz-Argandofia, 2012).

Los datos obtenidos de algunas investigaciones (Luque-Moreno, Lopez-Garcia y Diaz-
Argandofia, 2012; Wesnes, McKeith, Edgar, Emre y Lane, 2005) reflejan que pacientes en estadios
iniciales de la enfermedad presentan déficits en tareas de cambio atencional y atencion selectiva. Se
ha sefialado que estos déficits estan relacionados con disfunciones en los circuitos neurales que
comunican el caudado y el cortex prefrontal (secundario a la pérdida de proyecciones
dopaminergicas nigroestritales) y con la pérdida directa de proyecciones dopaminérgicas ventrales
tegmentales del tronco cerebral a areas corticales y de los ganglios basales (Bowen, Kamienny,
Burns y Yahr, 1975; Carbon et al., 2004; Downes, Roberts, Sahakian, Evenden, Robin y Robin
1989; Nombela, Bustillo, Castell, Sanchez, Medina y Herrero, 2011; Sawada et al., 2012).

Lo encontrado hasta el momento indica que existe una perdida especifica de los mecanismos
atencionales en sujetos con EP, se ha comprobado que estos déficits se hacen manifiestos, incluso
en etapas premotoras de la enfermedad, razén suficiente que lleva a intervenir a estos sujetos en
etapas tempranas, con el objetivo de que a mediano plazo estos déficits especificos y selectivos no

vayan a ser un indicador de demencia (Bonnin, Houeto, Gil y Bouquet, 2010).
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Sin embargo, otros estudios (Galtier, Nieto, Barroso y Norelis, 2009; Hietanen y Teravainen,
1986; Huber, Shuttleworth y Paulson, 1986; Levin, Llabre y Weiner, 1989; Sullivan, Sagar,
Gabrieli, Corkin y Growdon, 1989) sefialan que la atencion y la memoria de trabajo en pacientes
con EP en estadios iniciales tienden a presentar un rendimiento normal cuando son evaluadas con

tareas verbales.
Funciones Ejecutivas

Los sujetos por naturaleza, tienen la capacidad de elaborar un comportamiento y adaptarse a
una respuesta que implique ejecutar habilidades cognitivas, que den por resultado una conducta
planificada y un comportamiento dirigido en una meta deseada, estas habilidades cognitivas se
conocen con el nombre de funciones ejecutivas, procesos mentales que son los encargados de
elaborar esa conducta, comportamiento o pensamiento estructurado (Tirapu, Mufioz-Céspedes y

Valero -Pelegrin, 2002).

Las alteraciones de las funciones ejecutivas forman parte del perfil clinico neuropsicoldgico
que presentan los pacientes con EP sin demencia (Ashrafi, Zali, Pakdaman y Johari, 2013; Pillon,

Deweer, Agid y Dubois, 1993; Poletti y Bonuccelli, 2013).

Las personas que padecen EP, en estadios iniciales de su enfermedad, comienzan a presentar
dificultades para organizar, planificar y controlar su conducta inmediata. Suelen presentar
rendimientos bajos en los diferentes componentes de las funciones ejecutivas (planificacion, accion
intencionada, ejecucion eficiente, etc.), (Lezak, Howieson y Loring, 2004; Muslimovic, Post,

Speelman, y Schmand, 2007; Stefanova et al., 2001; Witt et al., 2002).

En estadios iniciales de la enfermedad, los déficits ejecutivos suelen ser similares (no
idénticos) a sujetos que presentan alteraciones de tipo frontal. El deterioro de las funciones
gjecutivas se relacionan con la disfuncion dopaminergica nigroestriatal, generando un proceso
patologico entre la corteza y los ganglios basales (Crucian et al, 2000; George, Strunk, Mak-
McCully, Houser, Poizner y Aron, 2013; Junque, 1994; Marié, Rioux, Eustache, Travére,
Lechevalier y Baron, 1995; Mak, Zhou, Tan, Au, Sitoh y Kandiah, 2013; Poletti y Bonuccelli,
2013; Sawamoto, Piccini, Hotton, Pavese, Thielemans, y Brooks, 2008; Taylor, Saint - Cyr y Lang,
1988).

Algunos autores (Ashrafi, Zali y Pakdaman, 2012; Owen et al., 1993; Uekermann et al.,

2004; Zgaljardic et al., 2006) sefialan que la fluencia verbal y el aprendizaje se ven afectados por el
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progreso de la enfermedad, sin embargo, otros (Colman, Koerts, Van Beilen, Leenders, Post y
Bastiaanse, 2009) no han encontrado diferencias significativas entre pacientes con EP y grupos

controles.

Karrasch, Laatu, Martikainen y Martila (2013) en su estudio realizado con 88 pacientes
encontraron alteraciones en funciones ejecutivas, memoria y funcionamiento visuoespacial,
mientras que para, Fournet, Moreaud, Roulin, Naegele y Pellat (1996) las funciones ejecutivas no se

encuentran alteradas.

Los pacientes con EP tienden a presentar alteraciones en tareas de planificacion motora,
cambio de tareas, planificacion, accion intencionada y ejecucion eficiente (Dirnberger y Jahanshahi,
2013; Lezak, Howieson y Loring, 2004; Monchi, Petrides, Mejia — Constain y Strafella, 2007;
Muslimovic et al., 2007; Stefanova et al., 2001; Witt et al., 2002).

En una revision sistematica realizada por Kudlicka, Clare y Hindle (2011) indican
alteraciones en tareas que evaltan flexibilidad cognitiva (fluencia verbal), establecimiento de
cambios (Trail-Making parte B; Prueba de Clasificacion de tarjetas de Wisconsin-WCST),
inhibicion (Prueba de Stroop), atencion selectiva/memoria de trabajo (span de digitos hacia atras) y
formacion de conceptos (WCST), sefialando que no hay deterioro en todo el amplio espectro de las

habilidades ejecutivas.

Las alteraciones en las funciones ejecutivas en sujetos con EP se encuentran relacionadas
con las disfunciones que presentan el lobulo frontal, corteza prefrontal, ganglios basales, sistema
temporal medial, hipocampo, parahipocampo y corteza entorrinal; disfunciones que suelen afectar
directamente la elaboracion de un comportamiento dirigido (Filoteo et al., 2013; Junque, 1994;

Taylor, Saint y Lang, 1988).
Memoria

Los rendimientos mnésicos en la EP suelen mostrar un perfil heterogéneo que va desde una
memoria normal a sujetos que presentan deterioro de evocacidén, o sujetos con déficits en la
codificacion de la informacion (Macdonald et al., 2003; Weintraub, Moberg, Culbertson, Duda, y
Stern, 2004). Existe amplio consenso en la literatura de que no todos los componentes de la

memoria se ven comprometidos.
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Fundamentalmente se ven afectadas la memoria de trabajo, la memoria episddica y el
aprendizaje procedimental. La capacidad para codificar, almacenar y consolidar nueva informacion
suele estar preservada, pero presentan dificultad para evocar la informacion (Brown y Marsden,
1986; Helkala, Laaulumaa, Soininen y Riekkinen, 1989). Los sujetos con EP sin demencia muestran
déficits en el recuerdo libre (Demakis, 2007; Weintraub et al., 2008), mientras que las tareas de
reconocimiento suelen estar conservadas ya que no utilizan estrategias validas para evocar la
informacion, por lo que algunos autores lo consideran como un reflejo de la alteracidon ejecutiva
relacionado con el trastorno del circuito nigro-estriado-talamo-cortical que interconecta el estriado
asociativo con el cortex dorsolateral prefrontal (Higginson et al., 2003; Picconi, Piccoli y Calabresi,
2012).

En pacientes en fase leve o moderada, las alteraciones de la memoria pueden ser secundarias
al deterioro de la atencidn y funcion ejecutiva (Pillon et al., 1994), aunque algunos autores sefialan
que los problemas mnésicos en la EP no pueden ser explicados por los déficits ejecutivos

(Whittington, Podd, y Kan, 2000).

En tareas de aprendizaje (Gobel, Blomeke, Zdikoff, Simuni, Weintraub y Reber, 2013) los
pacientes con EP presentan alteraciones para realizar tarecas de reconocimiento demorado, estas
alteraciones pueden estar relacionadas con disfunciones en el lobulo temporal medial, circuitos
neuronales del cuerpo estriado, ganglios basales y areas corticales que se relacionan con la funcién

motora y la planificacion.

El deterioro de la memoria y aprendizaje en la EP, tiende a estar relacionado también con
alteraciones en la corteza entorrinal y la formacion hipocampal, estructuras cerebrales que se
encuentran comprometidas con el procesamiento y la consolidacion de la informacion (Braak, Riib,
Steur, Del Tredici y De Vos, R. A. I, 2005; Goldman, Stebbins, Bernard, Stoub, Goetz, de Toledo —
Morrell, 2012; Lei, 2012).

A pesar de los hallazgos sobre las alteraciones en aprendizaje en pacientes con EP, los datos
obtenidos en diferentes investigaciones (Globel, Blomeke, Zdikoff, Simuni, Weintraub y Reber,
2013; Stephan, Meier, Zaugg y Kaelin-Lang, 2011) muestran que esta alteraciéon no se observa
universalmente, puesto que muchos de los pacientes aun conservan habilidades para realizar

secuencias cortas de aprendizaje, dependiendo del estadio o lo avanzada que esté su enfermedad.
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Habilidades visuoespaciales y visuoconstructivas

Los sujetos con EP pueden presentar alteraciones para integrar y elaborar respuestas que
requieren de una ejecucion mayor de operaciones mentales que implique la espacialidad de objetos
y estimulos (Boller, Passaflume, Keefe, Rogers, Morrow y Kim, 1984; Girotti, Soliveri, Carella,
Geminiani, Aiello y Caraceni, 1988; Gullett, Price, Nquyen, Okun, Bauer y Bowers, 2013; Huber,
Shuttleworth, Freidenberg, Shuttleworth, Paulson y Christy, 1989; Theilmann et al., 2013).

Las alteraciones visuoespaciales observadas en pacientes con EP van desde la capacidad en
la sintesis y analisis visual (Cooper, Sagar, Jordan, Harvey y Sullivan, 1991; Levin, Llabre y
Weiner, 1989), reconocimiento facial (Levin et al 1991), juicio de direccion, orientacion y
distancia (Hovestadt et al., 1987; Pillon Ertle, Deweer, Sarazin, Agid y Dubois, 1996), habilidades

constructivas y atencion espacial (Levin et al., 1991; Wermuth, Knudsen y Boldsen, 1996).

Los datos obtenidos por las anteriores investigaciones, revelan que efectivamente existen
alteraciones visuoespaciales en sujetos con EP, alteraciones que posiblemente se encuentran
relacionadas con la disminucién del procesamiento de la informacion por la disregulacion o
disfuncion del lobulo frontal, especialmente en dareas circundantes de los circuitos cortico
estriatales, sustancia gris neocortical frontal, y temporo-parietal (Cronin-Golomb y Braun, 1997;
Filoteo, Reed, Litvan y Harrington, 2013; Pereira, Junqué, Marti, Ramirez — Ruiz, Bargallo y

Tolosa 2009).

Se ha sugerido que los déficits que presentan los sujetos con EP en funcionamiento
visuoespacial, pueden estar relacionados con los procesos de control prefrontal que coordinan la
atencion y la integracion de la informacion (Filoteo, Reed, Litvan y Harrington, 2013; Theilman et
al., 2013; Vera — Cuesta, Vera-Acosta, Alvarez — Gonzélez, Fernandez —Maderos y Casabona —
Fernandez, 2006). En cuanto a las funciones visuoconstructivas, los sujetos con EP sin demencia
tienden a presentar déficits en esta area (Sanchez, 2002; Uc et al., 2005), se observa dificultad en
los pacientes para elaborar y coordinar situaciones perceptivo motoras (Sanchez, 2002). Sin
embargo, algunos estudios (Aarsland et al, 2010; Janvin, Larsen, Aarsland y Hugdahl, 2006;
William — Gray, Foltynie, Brayne, Robbins y Barker, 2007) sefialan que las funciones
visuoconstructivas son menos determinantes en sujetos en estadios iniciales de su enfermedad,

debido, posiblemente a la variabilidad que se presenta en la patologia.
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Lenguaje

Los pacientes con EP suelen presentar alteraciones para transmitir sus deseos o
pensamientos por medio de la palabra, a medida que la enfermedad va progresando, el lenguaje de
los pacientes tiende a volverse suave o bajo, mondtono, trémulo o tembloroso (Schwantz, 2002).
Los pacientes presentan dificultades para generar verbos (Crescentini, Mondolo, Biasutti y Shallice,
2008), alteraciones en el priming semantico que impide el reconocimiento de palabras (Castner
Chenery, Copland, Coyne, Sinclair, y Silburn, 2007; Fernandino et al., 2013), y dificultad para

comprender los contenidos metaforicos (Monetta y Pell, 2007).

Las alteraciones en la articulacion implican afecciones en la respiracion, fonacion y
articulacion de la palabra, sindromes no motores que se encuentran acompafiados de otras

disfunciones como la hipofonia y la micrografia (Contreras-Vidal, Teulings y Stelmach, 1995).

Se ha propuesto que la reduccioén en el lenguaje en los pacientes, puede ser debido a la
disfuncién que presenta el 16bulo frontal, el cual a su vez puede estar relacionado con alteraciones
de las funciones ejecutivas y la implicacion directa de los ganglios basales en el procesamiento del
lenguaje (Elorriaga-Santiago, Silva-Pereyra, Rodriguez-Camacho y Carrasco-Vargas, 2013; Macoir,
Fossard, Mérette, Langlois, Chantal y Auclair — Overllet, 2013; Trailt ez al., 2005).

La disartria hipocinética es otra de las alteraciones que afecta a los pacientes con EP, este
trastorno surge como consecuencia del proceso degenerativo de la enfermedad, por lo general el
70% de las personas se encuentran afectadas por ciertas deficiencias de la voz y el habla (Angeli e?

al., 2003).

Para Letanneux, Walshe, Viallet, y Pinto, (2013) los problemas de comunicacién en la EP,
son altamente prevalentes, de hecho, la mayoria de los pacientes con este tipo de alteracion, tratan
en lo posible de evitar conversaciones o reuniones sociales que les implique hablar, al carecer de la

confianza necesaria (Fox y Ramig, 1997).

2.3. Alteraciones conductuales y emocionales en la enfermedad de Parkinson

El conocimiento en profundidad de las alteraciones conductuales y emocionales asociadas a
la EP empez6 a desarrollarse a partir de la década de 1990. En la actualidad, el conocimiento de la

alta frecuencia con la que se presentan y del gran impacto que generan sobre la funcionalidad y la
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calidad de vida de los pacientes y sus cuidadores, ha hecho de estos trastornos un campo de
investigacion de gran interés. Las alteraciones conductuales en la EP, presentan una alta prevalencia
(Bugalho et al., 2011), las alteraciones mas significativas en estadios tempranos de la enfermedad

son las alteraciones afectivas y el trastorno obsesivo compulsivo.

Alteraciones afectivas, como la depresion, ansiedad y apatia, pueden estar presentes en
algunos pacientes en estadios iniciales, incluso en fases premotoras de la enfermedad (Aarsland e?
al., 1999; Khoo et al., 2013; Muslimovic, Post, Speelman y Schmand 2005). El trastorno obsesivo
compulsivo, ha sido descrito en fases avanzadas de la enfermedad (Alegret, Junqué, Vallderiola,
Vendrell, Marti y Tolosa, 2001), aunque los datos disponibles tienden a ser contradictorios
(Harbishettar, Pal, Janardhan y Thennarasu, 2005; Maiia, Pinto, Barbosa, Menezes y Miguel, 2003).
Bugalho et al,. (2011) y Siri et al., (2010) encontraron que los comportamientos obsesivos son
comunes en la EP, especialmente en estadios iniciales. Los cuadros psicoticos y los problemas en

control de impulsos suelen presentarse en estadios mas avanzados.

Los trastornos psicopatologicos/conductuales en estadios iniciales de la EP, tienen
repercusiones negativas en la calidad de vida de los pacientes (McKinlay, Grace, Dalrymple —
Alford, Anderson, Fink y Roger, 2008). Estudios realizados en pacientes con EP sin demencia,
sefialan que son pocos los trabajos que muestran un analisis detallado de estas alteraciones en la EP
(Aarsland et al., 1999; Kulisevsky, Pagonabarraga, Pascual — Sedano, Garcia — Sanchez, Gironell y

Trapecio Group Study 2008; Siri et al., 2010).
2.3.1. Depresion

La depresion es comun en la EP. Se encuentra acompafada de sintomas como tristeza,
frustracion, baja autoestima, dificultad para conciliar el suefio, pérdida de peso y ausencia de placer
en actividades cotidianas (McDonald, Richard y Delong 2003; Robottom et al., 2012; Tan, 2012).
Influye de forma negativa en aspectos sociales, familiares e individuales, disminuyendo la calidad
de vida de los pacientes (Schrag, Jahanshahi y Quinn, 2000), repercutiendo en su salud, capacidades
funcionales, rendimiento cognitivo (Marras ef al., 2008) y actividades de la vida diaria (Holroyd,

Currie y Wooten, 2005).

Presenta una prevalencia que oscila entre el 50% (Zesiewicz y Hauser, 2002) y el 30-40% de
los pacientes (Polletti, De Rosa y Bonuccelli, 2012). Otros estudios (Cole et al., 1996; Dooneif et
al., 1992; Seiler et al., 1992) han reportado una prevalencia de depresion mayor del 25 al 20%, los
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cuadros clinicos de depresion leve suelen ser mas comunes, con una prevalencia superior al 50%.
Retjenders, Ehrt, Weber, Aarsland, y Leentjens, (2008) en una revision sistematica muestran un
17% de prevalencia para la depresion mayor, un 22% para la depresion menor y un 13% para la

distimia.

La depresion es uno de los mayores predictores del deterioro en la calidad de vida y de la
afectacion funcional de la cardinalidad motora (Schwarz et al., 2011; Troeung, Egan y Gasson,
2013; Wishart y Macphee, 2011). Se ha sefialado que la depresion, se encuentra instaurada mucho
antes del diagnostico de la enfermedad. McDonald, Richard y Delong, (2003) manifiestan que los
pacientes con EP en estadios iniciales presentan mayores tasas de depresion, debido a que los
sujetos se encuentran aun activos laboralmente, situacion que tiende a generarles una inestabilidad
emocional que gira en torno a su proyecto de vida (Edwards, Kitt, Oliver, Finkelstein, Wagster y

McDonald, 2002).

Frisina, Harotunian y Libow (2009) y Remy et al., (2005) sefialan que la depresion en la EP
es dos veces mayor en sujetos con esta patologia que en otras enfermedades y se encuentra
relacionada con disfunciones en los sistemas de neurotransmision (dopamina, noradrenalina,
serotonina), el sistema limbico, amigdala e hipocampo, afecciones que también comprometen la
neuropatologia del tronco cerebral, el cual tiene una implicacion directa en los cambios de estado de

animo y afectacion de los ganglios basales.

Estudios de morfometria basada en voxel (Cardoso et al., 2009; Feldman et al., 2008;
Weintraub y Burn, 2011) indican que estos pacientes presentan cambios morfométricos de sustancia
gris, disfuncion en la parte lateral y medial de la corteza orbitofrontal bilateral, disminucién en la
activacion de la corteza prefrontal medial, giro temporal, ntcleos subcorticales, talamo medio
dorsal, hipocampo y corteza cingulada anterior, estructuras cerebrales que se encuentran

relacionadas con el estado de animo.

Estudios de neuroimagen en resonancia magnética, morfometria basada en voxel y estudios
de tensor de difusidon por imagen (Feldmann et al., 2008; Kostic y Filippi, 2011; Matsui et al., 2007;
Walter, Hoeppner, Prudente — Morrisey, Horowski, Herpertz y Benecke, 2007) muestran una
reduccion en el cingulado anterior y aumento del volumen en los nucleos talamicos (Li, Liu,

Skidmore, Liu, Tian y Li, 2010).
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Trabajos como los de Aarsland, Pahlhagen, Ballard, Ehrt y Svenningsson (2011); Gallagher
y Schrag (2012), sefialan que la depresion no solamente se encuentra relacionada con factores
neurobiologicos, sino que también puede tener una etiologia psicosocial. Aspectos como la baja

autoestima, edad, sexo y raza juegan in papel importante (Shen, Tsai, Peng, Kuo y Yang, 2013).

Diferentes investigaciones (Costa, Peppe, Carlesimo, Pasqualetti y Caltagirone, 2006;
Klepac, Trkulja y Relja, 2008; Monastero, Di Fiore, Ventimiglia, Camarda y Camarda, 2013;
Norman, Troster, Fields y Brooks, 2002; Polleti, De Rosa y Bonuccelli, 2012; Santangelo, et al.,
2009; Stefanova et al., 2006) han demostrado que la depresién impacta negativamente en el
rendimiento cognitivo de los pacientes con EP, especificamente en tareas de funciones ejecutivas,

memoria, fluencia verbal, tareas visuoespaciales y atencion.

La depresion en sujetos con EP puede variar, desde la depresion leve, distimia o depresion

mayor (Seiler ef al., 1992; Voss y Hegeman, 2011).

Los cuadros clinicos de depresion, especialmente la depresidon mayor, presentan una gran
variedad de sintomas de dos o mas semanas de duracion, a diferencia de la depresion leve que
implica un nimero menor de sintomas, y su impacto no logra afectar la funcionalidad de cada uno

de los sujetos (Lord, Galna, Coleman, Burn y Rochester, 2013; Voss y Hegeman, 2011).

Los criterios mas utilizados para el diagnostico son los propuestos en el Manual diagndstico
y estadistico de los trastornos mentales (DSM-IV, 1994; DSM-V, 2013), sin embargo, esta

clasificacion no ha sido disefiada para sujetos con EP.

Segun Zahodne, Marsiske, Okun y Bowers (2012), el diagndstico debe estar basado en la
coexistencia de tres componentes que permitan evaluar e identificar la depresidn como trastorno del

estado de animo. 1. El afecto negativo, 2. El estado de animo y 3. Las preocupaciones somaticas.

Marsh, McDonald, Cummings, Ravina y el grupo de trabajo NINDS/NIMH, (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke) (2006) proponen que criterios del DSM-IV pueden

aplicarse en el diagndstico de la depresion en la EP:

1. Incluir todos los sintomas que pueden estar relacionados con la depresion,
independientemente de su base etiologica.
2. Eliminar las alteraciones del estado de animo por efectos de enfermedad. (este punto se

utiliza como criterio de exclusion).
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3. Requerir la presencia de cualquier alteracion del estado del d&nimo o anhedonia, como
sintoma inicial para diagnosticar trastorno depresivo menor.

4. Tener en cuenta el estadio motor del paciente, ya que muchos de ellos, en el momento de
la evaluacion pueden encontrarse en el estado de “ON”, y esto puede reducir el impacto de
las fluctuaciones transitorias del estado de &nimo.

5. Usar los informantes o cuidadores principales, con el objetivo de mejorar la precision de

los datos.

Se recomienda que la evaluacion y diagnostico de la depresion debe estar acompaiiada por el
criterio clinico de otros especialistas, con el objetivo de determinar o excluir otras condiciones que

pueden ser factores predisponentes o inductores de la depresion (Voss y Hegeman, 2011).

Alteraciones como la ansiedad y apatia son frecuentes en la EP, y pueden presentan una
superposicion con los sintomas de la depresion (Kirsch-Darrow et al., 2006). A pesar de este
solapamiento, y aunque la depresion y la apatia comparten sintomas como disminucion de la
motivacion, la fatiga y la anhedonia, es importante tener en cuenta que el estado de animo en la
apatia es de caracter objetivo, a diferencia de la depresion que su estado de animo es subjetivo,

negativo y asociado con la desesperanza y baja autoestima.

Existe una gran variedad de escalas que se usan para evaluar la depresion en poblacion
general, muchas de ellas se han sometido a la validacion y su respectivo analisis psicométrico (Voss
y Hegeman, 2011) y se han utilizado ampliamente para evaluar la depresion en la EP. Sin embargo,
no estd claro que escala o instrumento es el mas adecuado para utilizar en estos pacientes. Es
necesario que se continuen realizando investigaciones mas detalladas que permitan validar el uso de

estas escalas de depresion en la EP (Schrag et al., 2007).

Las escalas que con mas frecuencia se utilizan son, la Hamilton Depression Scale (HDRS)
(Hamilton, 1959), el Inventario de Depresion de Beck (Beck, Ward, Mendelson, Mock y Erbaugh,
1961), la Escala de Depresion Geridatrica (Yesavage Y Brink, 1983), la Escala de Depresion de
Zung (Zung, 1965) y la Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS) (Montgomery y
Asberg, 1979). Es recomendable para diagnosticar la depresion en la EP, utilizar ademds una
entrevista estructurada, tomando como base los criterios clinicos del DSM-IV (Schrag et al., 2007;

Voss y Hegeman, 2011).
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Actualmente, la etiologia de la depresion en la EP no est4 clara (Voss y Hegeman, 2011) y
los datos disponibles apuntan que la depresion puede ser consecuencia de la situacion médica del
paciente (Caap-Ahgren y Dehlin, 2004; Kitamura y Nagayama, 2013). Estudios de Neuroimagen
seflalan que los pacientes que presentan sintomatologia depresiva muestran alteraciones en la
sustancia gris del cortex orbitofrontal, 16bulo temporal medial y pérdida neuronal dorsal en el
nucleo del rafe (Feldmann ez al., 2008; Paulus y Jellinger, 1991). Se ha sugerido también que la
aparicion de los sintomas depresivos en la EP es debido a las alteraciones presentes en las redes de
neurotransmision de la dopamina, noradrenalina, serotonina a nivel del sistema limbico, amigdala e

hipocampo (Frisina, Harotunian y Libow, 2009; Remy ef al., 2005).

Las opciones de tratamiento de la depresion en la EP, van desde lo farmacolédgico, hasta
lineas de tratamiento no farmacoldgico, como la terapia de grupo, la cual tiene como objetivo que
los pacientes puedan interactuar y apoyarse mutuamente, con otro grupo de personas que presenten
dificultades similares a las suyas, los tratamientos de corte psicosocial permite que los sujetos
puedan volver a resocializarse con su familia y actividades habituales de su contexto (Glass,
Mendes De Ledn, Bassuk y Berkman, 2006; Lewinsohn y Clarke, 1999; Troeung, Egan y Gasson,
2014).

La depresion en la EP, independientemente del estadio inicial o avanzado de la enfermedad
impacta negativamente en todas las areas fisicas, individuales, sociales y familiares en las que se

desenvuelve el sujeto.
2.3.2. Ansiedad

La ansiedad es frecuente en la EP, incluso en etapas premotoras de la enfermedad (Blonder y
Slevin, 2011; Dissanayaka ef al., 2010). A pesar de que ha sido poco estudiada, la evidencia sugiere
que hasta el 40% de pacientes, presentan episodios de estrés psicosocial, ansiedad generalizada o
trastorno de panico, caracterizado por falta de decision, inseguridad, temor, sudoracion excesiva,
tension muscular y taquicardia (Blonder y Slevin, 2011; Dissanayaka et al., 2010; Walsh y Bennett,
2001).

Presenta una prevalencia que se estima entre el 3.6% y el 40% (Dissanayaka et al., 2010;
Forjaz et al., 2013). Connolly y Fox (2012), Qureshi, Amspoker, Calleo, Kunik y Marsh, (2012);
Stacy, (2011) indican que esta estrechamente relacionada con la depresion y el deterioro de la

calidad de vida, se ha relacionado con los sinfomas cardinales motores (temblor, bradicinesia,
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rigidez), alteraciones en la marcha (festinacion, congelamiento, discinecias) y las fluctuaciones en

periodos on-off (Forjaz et al., 2013; Leentjens et al., 2008; Stacy, 2011).

McKinlay et al., (2008) sefialan que los pacientes con EP presentan niveles elevados de
ansiedad, acompafados de depresion y mayores fluctuaciones motoras. La evidencia clinica indica
que muchos de los pacientes encuentran los sintomas de la ansiedad como una fase angustiante
mayor que los sintomas depresivos, asociados con el empeoramiento de la calidad de vida y de su

enfermedad (Weintraub y Hoops, 2011).

La ansiedad en la EP ha sido relacionada con la pérdida de inervaciéon dopaminergica y
noradrenérgica del sistema limbico y un polimorfismo afuncional en el gen transportador de la
serotonina (Klimek, Schenck, Han, Stakmeier y Ordway, 2002; Remy, Doder, Lees, Turjanski y
Brooks, 2005; Schiffer, 1999; Richard, Schiffer y Kurlan, 1996; Walsh y Bennett, 2001; Xiang et
al., 2008).

Seglin Pontone ef al., (2009) los trastornos de ansiedad suelen ser comunes en la EP, pero
no estan bien caracterizados. Estd infra-diagnosticada, lo que conlleva a que pase desapercibida,
posiblemente por la exacerbacion de los signos fisicos de la enfermedad. Los sintomas clinicos
suelen ser dificiles de distinguir, debido a que este tipo de alteraciones se encuentran habitualmente
acompafiados de depresion (Connolly y Fox, 2013; Leentjens ef al., 2011; Matsui et al., 2013). Para

Chen y Marsh (2014) la ansiedad es una respuesta secundaria o reactiva al diagnostico.

Los trastornos de ansiedad y su relacidn con los aspectos motores de la EP son
controvertidos (Prediger et al., 2012). Se ha sefialado que esté relacionada con la inestabilidad de la
postura y la alteracion de la marcha (Yamanishi ez al., 2013), independientemente de la gravedad

del estado motor de la enfermedad.

En relacion con el funcionamiento cognitivo, algunos trabajos no han encontrado asociacion
(Jacob, Gatto, Thompson, Bordelon y Ritz, 2010; Thanvi, Munshi, Vjaykumar 2003) y otros si. Por
ejemplo, Foster et al., (2010) encontraron que la ansiedad suele afectar a la memoria operativa en
pacientes que se encuentran en fases iniciales de su enfermedad, especificamente en el inicio de la
patologia en el hemicuerpo izquierdo. La relacion entre la ansiedad y el funcionamiento cognitivo
es aun desconocido y necesita mayor investigacion de tipo empirico (Poletti, De Rosa y Bonuccelli,

2012).
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Algunos autores (Thanvi et al., 2003) son claros en afirmar que la ansiedad la padecen la
tercera parte de los pacientes, y hasta el momento no han encontrado una posible relacion entre el

déficit cognitivo y los trastornos de ansiedad.

El diagnostico de la ansiedad en la EP, continua siendo impreciso, debido a que existe
solapamiento con otros sintomas presentes la EP; los sintomas caracteristicos de la ansiedad en
ocasiones son atribuidos a depresion y cuadros clinicos mixtos que no logran categorizarse en los
criterios clinicos del DSM-IV y DSM-V (Chen y Marsh, 2014). Para Pontone et al., (2009) los
trastornos de ansiedad que no cumplen los criterios del DSM-IV; DSM-V pueden no ser
reconocidos en la practica clinica, pese a que genera un impacto negativo en la calidad de vida y un

aumento de la discapacidad.

Los criterios del DSM-IV y DSM-V aunque no son especificos para la EP, se pueden utilizar

en el entorno clinico por un evaluador capacitado (Weintraub y Hoops, 2011)

Muchos pacientes con EP presentan trastornos de ansiedad generalizada, trastorno de
ansiedad social, trastorno de ataque de panico y trastorno de ansiedad no especificado (Pontone et
al., 2009). Otros pacientes tienen clara sintomatologia para ser diagnosticados con un trastorno de
ansiedad, pero que no cumplen los criterios del DSM-IV 'y DSM-V. Esto ha llevado a Chen y
Marsh (2014) a proponer que es necesario realizar un diagnostico diferencial y un andlisis detallado
de la historia del paciente con el propdsito de reconocer la sintomatologia que este presenta en el
momento de la evaluacion, tomando como referente al cuidador principal, el cual va a proporcionar

la informacion necesaria del comportamiento del sujeto dentro y fuera de sus contextos habituales.

Las escalas clinicas que se utilizan habitualmente para el diagnostico de la ansiedad en
pacientes con EP, son el Inventario de Ansiedad de Beck (BAl) (Beck y Steer, 1993), la escala de
Ansiedad y Depresion (HADS) (Zigmond, y Snaith, 1983), la escala de Autoevaluacion de la
Ansiedad de Zung (Zung, 1965) y el inventario de Ansiedad Estado de Spielber (Spielberger,
Gorsuch, y Lushenne 1970).

Segun Leentjens et al., (2008) no hay escalas especificas que midan con precision la
ansiedad en la EP, ya que la mayoria de estas escalas suelen centrarse en la sintomatologia del

trastorno de panico, no en el cuadro clinico de la ansiedad que presentan los pacientes.
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Actualmente, la terapia cognitivo conductual se presenta como una estrategia clinica que
permite mejorar los sintomas de ansiedad en la EP (Armento ef al., 2011; Dobkin et al., 2011,
Yang, Sajatovic y Walter, 2012), el objetivo de este tipo de terapia se basa en minimizar las ideas
irracionales que presentan los sujetos, generando en ellos una adecuada adaptacion cognitiva que les
permita dimensionar e identificar los pensamientos que desmejoran su estabilidad fisica, psicologica

y social.

La sintomatologia ansiosa es una caracteristica comun en sujetos con EP, contribuye con la
morbilidad de la patologia, y se relaciona con el deterioro de la calidad de vida y la sobrecarga del
cuidador principal. Es necesario, identificar, evaluar e intervenir este trastorno, con el objetivo de
proporcionar al paciente, estrategias o tratamientos que le permitan reducir sus estados de estrés

psicosocial (Chen y Marsh, 2014).

2.3.3. Apatia

La depresion y la ansiedad no son las Uinicas alteraciones emocionales que experimentan los
pacientes con EP. La apatia es también una alteracion emocional presente en esta enfermedad, con
una prevalencia que oscila entre el 16% y 48% (Garcia, Villanueva, del Val y Guiu, 2010) o del
17% al 70 % (Varanese, Perfetti, Ghilardi, y Di Rocco, 2011) y con importantes repercusiones en
las capacidades funcionales de los sujetos (Blonder y Slevin, 2011; Delgadillo-Iniguez, Derouesné,
Lacomblez y Gély-Nargeot, 2013; Garcia et al., 2010; Harris, McNamara y Durso, 2013; Starkstein,
2012).

Los criterios disponibles para el diagnostico de la apatia en la EP son los propuestos por
Marin (1991) y readaptados posteriormente por Starkstein y Leentjens (2008). (Ver tabla 6). Estos

criterios requieren de un mayor estudio conceptual y empirico (Starkstein, 2012).
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Tabla 6. Criterios para el diagnostico de la apatia (Starkstein y Leentjens, 2008)

a. La falta de motivacién en relacidén con el nivel previo del paciente de funcionamiento, o
de los estandares de su edad y de la cultura, indicado por el sujeto u observado por los

demas.

b. Presencia de al menos cuatro semanas durante la mayor parte del dia, al menos un

sintoma que pertenece a cada uno de los tres dominios siguientes:

Comportamiento meta dirigido disminuido.
— Dependencia de los demas para realizar actividades cotidianas.
— La falta de preocupacion por sus problemas personales.
Disminucion de la conducta hacia un objetivo
— Afecto plano o inmutable

— La falta de capacidad de respuesta emocional a eventos positivos o negativos.

c. Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo en areas sociales, laborales u

otras areas importantes de funcionamiento.

d. Los sintomas no se deben a la disminucién del nivel de consciencia o de los efectos

fisiologicos directos de una sustancia.

Las escalas mas utilizadas para evaluar la apatia son la Escala de apatia de Marin (1991), la
Escala de evaluacion de apatia Lille (Sockeel, Dujardin, Devos, Deneve, Destee y Defebvre, 2006),
adaptada al castellano por Garcia Ramos (2010) y el Inventario Neuropsiquiatrico en su apartado
de apatia (Cummings et al., 1994). Los datos obtenidos en cada una de las escalas deben ser

constatados por entrevistas clinicas especificas (Starkstein, 2012).

La apatia tiende a confundirse con los sintomas de la depresion (Ahearn, Mc Donald,
Barradough y Leroi, 2012; Pedersen, Alves, Aarland y Largen, 2009; Starkstein ef al., 2009;
Ziropadja, Stefanova, Petrovic, Stojkovic y Kostic, 2012), por lo que el diagndstico en ocasiones es
dificil. Starkstein et al., (2009) encontrdé una asociacion significativa entre la apatia y la depresion,
el 83% de los pacientes estudiados que presentaban apatia, también presentaban un cuadro clinico

de depresion.

La patofisiologia de la depresion es la que presenta mayor claridad en aspectos fisiologicos
y neuroanatomicos, a diferencia de la apatia, donde su cuadro neuroanatomico, aiin se encuentra en

investigacion (Pedersen, Alves, Aarland y Largen, 2009). La asociacion variable que se da entre
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apatia y depresion, puede ser debida al posible mecanismo fisiopatolégico comiin que comparten
ambas entidades. La apatia y la depresion derivan de una posible disfuncion del sistema
mesocorticolimbico, el cual desempefia un papel relevante en el control del estado de animo y la
motivacion (Annoni ef al., 2001; Levy et al., 1998; Okada, Kobayashi, Yamagata, Takahashi y
Yamaguchi, 1997; Royall, Mahorin y Gray, 1992).

Se ha sefialado también que la apatia esta relacionada con alteraciones en el cortex
prefrontal, los ganglios basales, sistema dopaminergico y una interrupcion de los circuitos fronto-
subcorticales, implicados en la motivacion (Garcia et al., 2010; Isella ef al., 2002; Leon, Cubo y

Coronell, 2011; Louis, Huey, Gerbin y Viner, 2012; Pedersen, et al., 2009).

En relacion con el funcionamiento cognitivo, diversos estudios (Blonder y Slevin, 2011;
Isella et al., 2002; Martinez - Horta, Pagonabarraga, Fernandez de Bobadilla, Garcia — Sanchez y
Kulisevsky, 2013; Pluck y Brown, 2002; Zgaljardic ef al., 2007) sefialan que los déficits cognitivos
que presentan los pacientes con EP, se encuentran relacionados con una disfuncion frontal que

implican tareas de memoria verbal, memoria de trabajo, lenguaje y funciones ejecutivas.

La apatia se encuentra asociada especificamente con tareas de funcionamiento ejecutivo
(Butterfield, Cimino, Oelke, Hauser y Sanchez — Ramos, 2010; Dujardin, Sockeel, Delliaux, Destée
y Defebvre, 2009; Pluck y Brown, 2002; Zgaljardic et al., 2007), siendo un predictor del desarrollo
de un sindrome disejecutivo y demencia (Dujardin et al., 2009; Varanese, Perfetti, Ghilardi y Di

Rocco, 2011).

Se requieren investigaciones que permitan mejorar la comprension y el tratamiento de la

apatia en la EP (Santangelo et al., 2012).

2.4. Calidad de vida en la Enfermedad de Parkinson

La calidad de vida se ha definido como un constructo multidimensional que permite reflejar
la percepcién que un paciente tiene sobre su vida, su entorno familiar, preocupaciones y otras
situaciones que comprometen su contexto o situacion inmediata (Bowling, 1995; Marinus,
Ramaker, Van Hilten y Stiggelbout, 2002). La Organizacion Mundial de la Salud sefiala que la

salud es un estado de bienestar fisico, mental, social, espiritual y familiar (OMS, 2001), y que no

54



Alteraciones cognitivas, conductuales y emocionales en la EP

solamente se encuentra relacionado por la ausencia de enfermedades, los factores psicologicos

juegan un papel relevante en el contexto donde se desenvuelve el sujeto.

La calidad de vida relacionada con la salud, se puede evaluar con instrumentos genéricos y
especificos de la enfermedad, los instrumentos genéricos brindan la posibilidad de comparar la
calidad de vida en diferentes enfermedades, su metodologia se basa en medirla de manera general,
pero carecen de sensibilidad y especificidad para evaluar el impacto de la enfermedad sobre las
dimensiones en las que se desenvuelve el sujeto (Marinus et al., 2002, Schrag, 2006). Los
instrumentos genéricos que suelen usarse son, el Perfil de Salud de Nottingham (Hunt, McEwen y
McKenna, 1985), el Sickness Impact Profile (Bergner, Bobbitt, Carter y Gilson 1981), The Medical
Outcomes Short Form (SF 36) (Ware y Sherburne, 1992) y el Quality of Life-5 Dimensions (EQ-
5D) questionnary (EuroQol Group, 1990).

A diferencia de los cuestionarios genéricos, los instrumentos de tipo especifico tienen como
objetivo reflejar las consecuencias o el impacto que la enfermedad genera en cada una de las areas
en las que se encuentra el sujeto. En la EP se dispone de materiales especificos como el Parkinson
Disease Questionnaire PDQ — 39 (Peto, Jenkinson, Fitzpatrick y Greenhall, 1995), que mide el
impacto subjetivo que la EP tiene sobre diferentes escalas como la movilidad, actividades de la vida
diaria, bienestar emocional, estigma, apoyo social, cognicion, comunicacion y malestar corporal; e/
Parkinson’s Disease Quality of Life Questionnaire PDQOL (Boer et al., 1996) el cual evalua el
impacto de la enfermedad con escalas de los sintomas de la EP, sintomas sistémicos, funcion social
y funcidén emocional; Parkinson’s Impact Scale PIMS (Calne et al., 1996), es una escala que
contiene 10 items especificos para sujetos con EP; Parkinson Quality of Life Questionnaire PLQO
(Van den Ver, 1998), es una escala que estda compuesta por 44 items, agrupada en 9 dominios como
depresion, logro fisico, concentracion ocio, inquietud, limitacion de actividad, inseguridad,
integracion social y ansiedad. Existe también una subescala incluida en el Scopa — Cog, e/ Scopa PS
(Marinus, Visser, Martinez — Martin, Van Hilten y Stiggelbout, 2003) que mide los aspectos

psicosociales de la enfermedad.

Diferentes investigaciones (Damiano et al., 2000; Karlsen, Larsen, Tandberg y Maland,
1998; Kuopio, Marttila, Helenius, Tolvonen y Rinne, 2000; Schrag, Jahanshahi y Quinn, 2000) han
mostrado que la calidad de vida en pacientes con EP, afecta el funcionamiento motor, el bienestar
social, bienestar emocional, estigma y otros dominios que se encuentran relacionados con el

asilamiento social, entre ellos la afectacion en la comunicacion, malestar corporal, alteraciones en el
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suefio y la funcién que desempefia cada paciente como sujeto que se encuentra implicito en un

contexto social.

Una serie de estudios transversales (Chapuis, Ouchchane, Metz, Gerbaud y Durif, 2005;
Damiano et al., 2000; Fitzpatrick, Peto, Jenkinson, Greenhal y Hyman, 1997; Harrison, Preston y
Blunt, 2000; Kuopio et al., 2000; Martinez — Martin, Frades, Fontan, Martinez — Sarries y Guerrero,
1997) han mostrado que la calidad de vida en la EP se encuentra asociada con el impacto que tiene
la enfermedad, sobre todo en estadios avanzados. La relacion entre la duracion de la enfermedad y
el impacto de esta en la calidad de vida es de caracter negativo (Lyons, Pahwa, Troester y Koller,

1997; Schrag, Jahanshahi y Quinn, 2000).

La gravedad de la cardinalidad motora de la EP es un factor relevante de como los sujetos
con EP experimentan el impacto negativo de la enfermedad, pero también existen otros factores que
se encuentran asociados con la EP, como los demograficos y psicosociales, los cuales pueden influir

en la calidad de vida de los pacientes.

Asi mismo, la forma de haber dado y recibido el diagndstico suele generar en los pacientes,

un estado de pesimismo que influye en la calidad de vida (Gpdsc, 2002).

La depresion es uno de los factores que mas se encuentra relacionado con el deterioro en la
calidad de vida en la EP (Schrag, 2006), la presencia de sintomas depresivos disminuye la actividad
funcional, social y familiar de los sujetos. Diversos estudios (Behari, Achal y Pandey, 2005; Caap —
Ahgren y Dehlin, 2001;GPDS, 2002; Grosset y Grosset, 2005; Haas, Trew y Castle, 2004; Hobson,
Holden y Meara, 1999; Karlsen, Larsen, Tandberg y Maeland, 1999; Klepac, Trkulja, Relja y
Babic, 2008; Marras, Lang, Krahn, Tomlinson y Naglie, 2008; Scaravilli, Gasparoli, Rinaldi, Pole
Sello y Bracco, 2003) han comprobado que la depresion es un factor determinante que influye
negativamente en la calidad de vida y se correlaciona con diferentes medidas en la calidad de vida
(Forjaz, Frades — Payo y Martinez — Martin, 2009). La ansiedad es otra de las alteraciones no
motoras que contribuye al deterioro de la calidad de vida (Aarsland, Larsen, Karlsen, Lim y
Tandberg, 1999; Hanna y Cronin — Golomb, 2012; Quilty, Van Ameringen, Mancini, Oakman y
Farvolden, 2003; Routh, Black y Ahlskog, 1987; Walsh y Bennett, 2001), a pesar de que la
ansiedad ha sido poco estudiada, existen datos de investigaciones (Hanna y Cronin — Golomb, 2012;
Quilty et al, 2003) que indican que esta alteracion genera un impacto negativo mayor que la

sintomatologia depresiva, independientemente de la co — ocurrencia de ambos sindromes en la EP.
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La apatia, al igual que la depresion y la ansiedad se encuentra relacionada con el deterioro
de la calidad de vida en pacientes con EP, algunos estudios (Karlsen, Larsen, Tandberg, y Macland,
1999; Starkstein, Mayberg, Preziosi, Andrezejewski, Leiguarda y Robinson, 1992; Yoshiaki y
Koichi, 2011) sefialan que la sintomatologia de la apatia deteriora la estabilidad del sujeto y le

genera una sobrecarga a su cuidador principal.

A medida que avanza la enfermedad, la calidad de vida en sujetos con EP, se deteriora atin
mas; la autopercepcion de su salud, la relacion entre el estadio de la enfermedad y la calidad de vida
se ha demostrado en diferentes estudios (Forsaa, Larsen, Wentzel — Larsen, Herlofson y Alves,
2008; GPDS, 2002; Haas, Trew y Castle, 2004; Karlsen, Larsen, Tandberg y Maland, 1998; Ray,
Dass, Gangopadhya y Roy, 2006; Schestatsky et al., 2006; Zhao, Tan, Lau, Au, Li y Luo, 2008).
Los datos obtenidos por otras investigaciones (Carod — Artal, Vargas y Martinez — Martin, 2007,
Cubo et al, 2002; Forjaz, Frades — Payo y Martinez Martin, 2009) sefialan que las variables
sociodemograficas no presentan un factor de mayor impacto sobre la calidad de vida, sin embargo,
existe evidencia sobre lo relevante que pueden llegar a ser cada una de estas variables sobre la

calidad de vida.

Es por eso que la relacion entre la calidad de vida, depresion, ansiedad, apatia y demas
factores asociados deben impulsar mas investigaciones que tengan como objetivo principal la
fisiopatologia, los factores de riesgo y el tratamiento, con el propdsito de garantizar un
mejoramiento en la calidad de vida de los sujetos con EP (Schrag, 2006). Es necesario que la
calidad de vida en personas con EP, no solamente sea investigada, es importante que sea intervenida
desde un enfoque multidisciplinar que permita al paciente generar mayores estrategias que lo lleven

a mejorar su situacion individual, social y familiar (Worth, 2013).

A nivel de tratamiento, recientes investigaciones (Seeber, Hijdra, Vermeulen y Willems,
2012; Uitti, 2012; Worth, 2013;) declaran que las personas con EP necesitan recibir un tratamiento
multidisciplinar e interdisciplinario. En la actualidad el tratamiento farmacoldgico no puede ser

visto como la Unica alternativa para paliar la enfermedad.

Para todo paciente es necesario elaborar un tratamiento (Uitti, 2012) que permita incluir
estrategias en materias de salud mental, educacion y reinsercion a la vida social y familiar.
Posiblemente este tipo de rehabilitacion puede generar un estado de ralentizacion para el desarrollo

de la demencia a mediano plazo.
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Para Philipp ef al., (2012) es necesario que los tratamientos actuales, puedan en realidad
prevenir las complicaciones neuropsiquiatricas que se encuentran asociadas con un deterioro de la
calidad de vida en pacientes con EP. Para Martinez (2011) este deterioro en parte se debe a
alteraciones emocionales como la depresion y la ansiedad, que a su vez tienden a estar relacionadas
con el deterioro cognitivo, lo que lleva a inferir la necesidad de implementar nuevos tipos de

tratamiento de caracter multidisciplinar e integral (Uitti, 2012).

Lo consignado anteriormente confirma que los autores que han indagado sobre la calidad de
vida en la EP, encuentran que hay una asociacion o relacion significativa entre depresion, ansiedad,
apatia y calidad de vida, variables que merecen investigaciones mas profundas, pero también
estrategias de intervencion que permitan minimizar el impacto funcional de este deterioro

(Mckinlay et al., 2008).
2.5. Actividades de la vida diaria en la Enfermedad de Parkinson

La EP genera una incapacidad progresiva que no le permite al paciente desempefiar
actividades que realizaba antes de la enfermedad, el paciente se encuentra limitado para realizar
actividades basicas o emprender nuevas tareas. El deterioro de las actividades de la vida diaria
(AVD) en la EP, suelen ser resultado de factores motores, cognitivos o déficits autonomicos (Christ
et al., 2013). Las alteraciones en las AVD se han observado en estadios tempranos de la enfermedad
(Young, Granic, Chen, Haley y Edwards, 2010) afectando la calidad de vida de los pacientes y sus
familiares o cuidadores inmediatos. La disminucion en el rendimiento que presentan los sujetos con
EP se encuentra relacionado con un cuadro clinico de demencia a corto o largo plazo (Pérés et al.,
2008; Rasovska y Rektorova, 2011; Sikkes, De Lange de Klerk, Pijnenburg, Scheltens y Uitdehaag,
2009).

Shulman ef al., (2008) manifiesta que la relacion entre la gravedad de la EP, del tiempo y la
secuencia de la pérdida de la independencia de las AVD, no se ha estudiado adecuadamente. Sin
embargo, diferentes estudios (Dural, Atay, Akbustanci y Kucukdcveci, 2003; Goetz, Tanner,
Stebbins y Buchman, 1988; Janvin, Aarsland y Larsen, 2005; Liu, Wang, Fuh, Lin, Yang y Liu,
1997; Siderow, Ravina y Glick, 2002, Shulman et al., 2008) muestran que la discapacidad se ha
correlacionado con varias caracteristicas de la EP, entre ellas, las caidas, la gravedad de la
enfermedad, alteraciones motoras, disfuncién cognitiva, alucinaciones, la edad de inicio y el retraso

para iniciar su tratamiento con levodopa. Christ ef al., (2013) sefiala que la disfuncion en las AVD
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en sujetos con EP, se encuentra asociada posiblemente con el deterioro cognitivo. Para el autor esta
disfuncion suele ser dificil, ya que la EP es un trastorno motor acompafiado de varios sintomas no
motores, Christ et al., (2013), argumenta que los inventarios que se utilizan para evaluar las AVD se
encuentran centradas para reflejar en gran parte la discapacidad motora que presenta el paciente
(Hariz, Lindberg, Hariz y Bergenheim, 2003; Shulman, et al., 2008;) pero en realidad es poco lo

que se conoce sobre la discriminacion de las AVD entre pacientes con y sin demencia.

En relacion con el funcionamiento cognitivo, se ha sefialado que las funciones ejecutivas
presentan un papel relevante como un posible predictor para identificar el déficit de las AVD en
sujetos con EP (Bronnick et al., 2006, Foster y Hershey, 2011). Las alteraciones cognitivas que
presentan los pacientes con EP se relacionan con la incapacidad para realizar diversidad de
actividades (Cahn, Sullivan, Shear, Pfefferbaum, Heit y Silverberg, 1998). Actualmente, es
necesario conocer si las pruebas que determinan el deterioro en las AVD en pacientes con EP, son
utiles como herramienta de evaluacion y diagndstico, con el objetivo de realizar un diagndstico
precoz que permita intervenir para reducir el deterioro cognitivo (Christ et al., 2013). Estudios
empiricos (Janvin, Aarsland y Larsen, 2005) sugieren que las AVD que se encuentran afectadas en
fases preclinicas, son un indicador de deterioro cognitivo leve que a largo plazo “puede ser un factor
de riesgo para generar demencia en la EP. También se ha comprobado que los pacientes con EP en
estadios iniciales presentan dificultad para escribir, signo que puede ser detectado antes del
diagnostico (Tetrud, 1991) con el objetivo de mejorar su desempefio en tareas de escritura (Ponsen,
Daftershofer, Wolters, Beek y Berendse, 2008; Tetrud, 1991), otros estudios (Marsden, 1989;
Morris, Lansek, Matyas y Summers, 1994) indican que la movilidad en general, especificamente la
marcha, se encuentra afectada, posiblemente relacionado por la disminucién de las habilidades
motoras gruesas que comienzan a presentar los pacientes (Marsden, 1989), relacionado también con
el declive que se comienzan a manifestar en las funciones ejecutivas (Yogev — Seligmann,

Hausdorft y Giladi, 2008).

Hariz y Forsgren (2011) muestran que los sujetos se encuentran limitados para realizar
caminatas o paseos cortos, pero manifiestan que la capacidad para moverse en el interior de sus
casas no se encuentra alterada, la explicacion que dan los autores, es que su contexto les es mas

familiar y genera mas seguridad para desplazarse.

Christ et al., (2013) propone generar investigaciones que permitan mostrar el papel de las

AVD en la EP, para los autores es necesario que futuros estudios puedan realizar estudios de mayor
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profundidad, y con muestras mas amplias, tomando como referente a la depresion, que como

alteracion emocional impacta negativamente en las actividades de la vida diaria del paciente.

La depresion en sujetos con EP se encuentra asociada con el déficit que presentan los
pacientes en las AVD (Liu ef al,, 1997), su elevada frecuencia también ha sido asociada con el
deterioro de la calidad de vida; la apatia es otra de las alteraciones que se relaciona
significativamente con las AVD, los resultados de esta correlacion, sugieren que se debe prestar
mayor atencion a la identificacion de la apatia, con el objetivo de establecer dianas terapéuticas que
puedan contrarrestar el deterioro que presentan los pacientes con EP en estadios iniciales (Laatu,
Karrasch, Martikainen y Marttila, 2013). Se cree que la presencia de los sintomas de la ansiedad no
se encuentra asociada con la gravedad de la enfermedad (Menza, Robertson — Hofman y Bonapace,

1993; Rondot et al., 1984; Rubin et al., 1986, Stein et al., 1990; Tomer, Levin y Weiner, 1993).

Lo anterior muestra que las AVD en pacientes con EP se ven afectadas por diferentes
procesos (motores, cognitivos, autonémicos, emocionales) que requieren ser investigados en
profundidad, ya que sujetos con deterioro cognitivo leve presentan un riesgo mayor de generar
demencia a largo plazo (Janvin, Aarsland y Larsen, 2005), las investigaciones deben ir dirigidas a
lograr una mayor estabilidad fisica y psicologica en los pacientes con EP. Young, Granic, Chen,
Haley y Edwards (2010) sugieren investigar si el entrenamiento cognitivo mejora las habilidades en
sujetos con EP, para los autores, este tipo de entrenamiento permite que los pacientes tengan un

impacto positivo en las AVD (Willis ef al., 2006; Young et al., 2010).

Otros estudios han planteado que las ABVD y AIVD raramente se estudian, pero los datos
de sus investigaciones han encontrado que las ABVD y AIVD se encuentran asociadas con cuadros
clinicos de depresion, como la alteracion emocional mas comun en la EP (Dural., Atay., Akbostanci
y Kucukdeveci, 2003; Goetz., Tanner., Stebbins., y Buchman, 1988; Liu, ef al,, 1997; Siderowf,
Ravina, y Glick, 2002), otros estudios han encontrado una medida mixta de afectacion de la
depresion y ansiedad con puntuaciones de discapacidad, pero los datos obtenidos de estos estudios,
indican que es la depresion es la que suele presentar una correlacion relativamente mayor que otras
alteraciones emocionales (Hobson, et al., 2001; Muslimovic, et al., 2008; Uc, et al., 2005), igual
situacion es para la apatia, donde se ha encontrado que esta alteracion tiende a ser un mecanismo
causal de reduccion en las actividades funcionales de sujetos con EP (Delgadillo-Iniguez, et al.,
2013), referente a la ansiedad, aunque la mayoria de estudios confirman que esta alteracion

emocional no se encuentra relacionada con las actividades de la vida diaria, para Lipelt-Scarfone, et
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al., (2013), la ansiedad si tiende a relacionarse con las AIVD en estadios mas avanzados de la
enfermedad, confirmando también que se requieren investigaciones con muestras mas amplias y

disefios mas profundos que puedan verificar estos resultados.

La evaluacion de las ABVD y AIVD en pacientes con EP en estadios iniciales, puede
conducir a conocer e identificar las limitaciones que comienzan a presentar, el conocimiento de
estas limitaciones puede generar que diferentes equipos de rehabilitacion identifiquen puntos
criticos que puedan utilizarse para prevenir las limitaciones que presentan los pacientes, con el
objetivo que cuando lleguen a etapas mas avanzadas, sus movimientos y rendimientos cognitivos
puedan beneficiarse de los procesos de neurorehabilitacion funcional (Fried y Bush, 1988; Morris,

2006).
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3.1. Objetivos
3.1.1. Objetivos Generales

- Estudiar y analizar las alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) en pacientes
con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr, comparandolos con

sujetos normales de caracteristicas sociodemograficas similares.

- Analizar si las alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) en pacientes con EP
sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yahr, influyen sobre los rendimientos

cognitivos, actividades de la vida diaria, calidad de vida y autopercepcion de la salud.
3.1.2. Objetivos Especificos

Comprobar si existen o no alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) en
pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr y determinar

las que aparecen con mayor frecuencia.

Estudiar y analizar si las alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) influyen
sobre los rendimientos en atencién, memoria, funcién ejecutiva, funcionamiento
visoespacial y habilidades visuoconstructivas en pacientes con EP sin demencia en estadios I

y Il de la escala de Hoehn y Yahr.

Comprobar si las alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) que presentan los
pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr, influyen en

las actividades basicas e instrumentales de la vida diaria.

Determinar si las alteraciones emocionales influyen sobre la calidad de vida y la
autopercepcion de la salud en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y II de la escala

de Hoehn y Yahr.

3.2. Hipétesis

Para el primer objetivo especifico.

Hipdtesis 1: Los sujetos con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y

Yahr, presentan mayor sintomatologia depresiva que los sujetos normales.
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- Hipotesis 2: Los sujetos con EP sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yahr

presentan mayor sintomatologia ansiosa que los sujetos normales.

- Hipotesis 3: Los sujetos con EP sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yahr

presentan mayor sintomatologia apatica que los sujetos normales.

Para el segundo objetivo especifico:

- Hipotesis 4: Los sujetos con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr
presentan peores rendimientos cognitivos (atencidn, memoria, funciones ejecutivas,

funcionamiento visuoespacial y habilidades visuoconstructivas) que los normales.

- Hipotesis 5: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y el
desempefio en tareas de atencion en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y Il de la

escala de Hoehn y Yabhr.

- Hipotesis 6: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y el
desempefio en tareas de memoria en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y I de la

escala de Hoehn y Yabhr.

- Hipotesis 7: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y el
desempefio en tareas de funcionamiento ejecutivo en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y I de la escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 8: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y el
desempefio en tareas de funcionamiento visuoespacial en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y I de la escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 9: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y el
desempefio en tareas de habilidades visuoconstructivas en pacientes con EP sin demencia en

estadios [ y I de la escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 10: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia ansiosa y el
desempefio en tareas de atencion en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.
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Hipotesis 11: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia ansiosa y el
desempefio en tareas de memoria en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 12: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia ansiosa y el
desempefio en tareas de funcionamiento ejecutivo en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y Il de la escala de Hoehn y Yabhr.

Hipdtesis 13: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia ansiosa y el
desempefio en tareas de funcionamiento visuoespacial en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y I de la escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 14: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia ansiosa y el
desempefio en tareas de habilidades visuoconstructivas en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y Il de la escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 15: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia apatica y el
desempefio en tareas de atencion en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y II de la

escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 16: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia apatica y el
desempefio en tareas de memoria en pacientes con EP sin demencia en estadios 1 y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.

Hipdtesis 17: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia apatica y el
desempefio en tareas de funcionamiento ejecutivo en pacientes con EP sin demencia en

estadios I y Il de la escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 18: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia apatica y el
desempefio en tareas de funcionamiento visuoespacial en pacientes con EP sin demencia en

estadios [ y I de la escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 19: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia apatica y el
desempefio en tareas de habilidades visuoconstructivas en pacientes con EP sin demencia en

estadios [ y I de la escala de Hoehn y Yahr.
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Para el tercer objetivo especifico. Actividades de la vida diaria

- Hipotesis 20: Los pacientes con EP sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan mayor dificultad en las actividades (basicas e instrumentales) de la vida

diaria que los sujetos normales.

- Hipotesis 21: Existe correlacion negativa entre la presencia de sintomatologia depresiva y
las actividades (basicas e instrumentales) de la vida diaria en pacientes con EP sin demencia

en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 22: Existe correlacion negativa entre la presencia de la sintomatologia ansiosa y
las actividades (basicas e instrumentales) de la vida diaria en pacientes con EP sin demencia

en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 23: Existe correlacion negativa entre la presencia de la sintomatologia de la apatia
y las actividades (basicas e instrumentales) de la vida diaria en pacientes con EP sin

demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

Para el cuarto objetivo especifico. Calidad de vida y auto percepcion de la salud.

- Hipotesis 24: Los sujetos con EP sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y

Yahr, presentan una calidad de vida peor que los sujetos normales.

- Hipotesis 25: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia
depresiva y la calidad de vida en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 26: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia ansiosa
y la calidad de vida en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de

Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 27: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia apatica
y la calidad de vida en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la escala de

Hoehn y Yahr.

- Hipotesis 28: Los sujetos con EP sin demencia en estadios [ y I de la escala de Hoehn y

Yahr, presentan una autopercepcion de su salud peor que los sujetos normales.
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Hipdtesis 29: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia
depresiva y la autopercepcion de la salud en pacientes con EP sin demencia en estadios [ y II

de la escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 30: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia ansiosa
y la autopercepcion de la salud en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yahr.

Hipdtesis 31: Existe correlacion significativa entre la presencia de la sintomatologia apatica
y la autopercepcion de la salud en pacientes con EP sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.
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4.1. Disefio
Observacional transversal
4.2. Descripcion de variables
Variables dependientes
Como variables dependientes, se han evaluado:
Alteraciones emocionales
Depresion

Puntuacién total obtenida en el inventario de depresion de Beck (BDI). Cuantitativa.

(Puntuacién maxima = 63).

Puntuacion total obtenida en el inventario de Yesavage. Cuantitativa. (Puntuacion maxima =

30).
Ansiedad

Puntuacion total obtenida en el inventario de ansiedad de Beck - (BAI). Cuantitativa.

(Puntuacién maxima = 63).

Puntuacion total obtenida en la escala de ansiedad de Hamilton (HRSA). Cuantitativa.

(Puntuacién maxima = 56).
Apatia

Puntuacion total obtenida en la escala de apatia - (LARS). Cuantitativa. (Puntuaciéon maxima

= -36/36).

Puntuacidn total obtenida en la escala de apatia — (4ES). Cuantitativa. (Puntuacion maxima

=72).

. Rendimientos cognitivos

Rendimientos cognitivos globales
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Puntuacidn total obtenida en la Dementia Rating Scale. (puntuacién maxima = 144)

Puntuacion total obtenida en el Scopa-Cog. Cuantitativa. (puntuacion maxima = 43)

Puntuacidn total obtenida en la PD — CRS. Cuantitativa. (puntuacién maxima = 134).
Atencion

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de “atencion” de la Dementia Rating Scale.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 37)

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de “atencion mantenida” de la PD - CRS.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 10)

Memoria

Puntuacion total obtenida en el subapartado del Scopa — cog “memoria”. Cuantitativa.

(puntuacion maxima = 22)

Puntuacion total obtenida en el subapartado de memoria verbal inmediata del Scopa — cog.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 5)

Puntuacion total obtenida en el subapartado de la PD — CRS “memoria verbal inmediata”.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 12)

Puntuacion total obtenida en el subapartado de memoria operativa de la PD — CRS.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 10)

Puntuacidén total obtenida en el subapartado del Scopa - cog “memoria verbal diferida”.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 10 )

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de la PD — CRS “memoria verbal diferida”.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 12)

Puntuacién total obtenida en el sub apartado de la Dementia Rating Scale “memoria”.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 25)
Funciones ejecutivas

Puntuacion total obtenida en el subapartado del Scopa — cog ‘‘funciones ejecutivas’.

(puntuacion maxima = 12)
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Puntuacidn total obtenida en el sub apartado de “planificacion motora’ del Scopa — cog.

(puntuacion maxima = 3)

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de “fluidez verbal semantica” del Scopa — cog.

(puntuacion maxima = 6)

Puntuacidn total obtenida en el sub apartado de la PD — CRS “fluencia verbal alternante”.

Cuantitativa. (La puntuacion se obtiene por la sumatoria de cada uno de los items del test).

Puntuacidn total obtenida en el sub apartado de la PD — CRS “fluencia verbal de accion”.

Cuantitativa. (La puntuacién se obtiene por la sumatoria de cada uno de los items del test).

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de “cambio de tarea” del Scopa — cog.

(puntuacion maxima = 3)

Puntuacion total obtenida en el subapartado de iniciacion/perseveracion de la Dementia

Rating Scale. (puntuacién maxima = 37)

Puntuacion total obtenida en el subapartado de “conceptualizacion”. De la Dementia Rating

Scale. Cuantitativa. (puntuacion maxima = 39)
Funcionamiento visuoespacial.

Puntuacidn total obtenida en el subapartado de ‘“‘funcion visuoespacial” del Scopa - cog.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 5)

Habilidades visuoconstructivas

Puntuacion total obtenida en el sub apartado de “dibujo reloj espontaneo” de la PD — CRS.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 10)

Puntuacidn total obtenida en el sub apartado de “dibujo copia de reloj” de la PD — CRS.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 10)

Puntuacidn total obtenida en el subapartado de “construccion” de la Dementia Rating Scale.

Cuantitativa. (puntuacion maxima = 6)
Calidad de vida y autopercepcion de la salud

Puntuacion total obtenida en el PDQ — 39. Cuantitativa (puntuacion maxima = 100)
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- Puntuacion total obtenida en el GHQ - 28. Cuantitativa (puntuacion maxima = 84)
4. Actividades de la vida diaria
- Puntuacién total obtenida en el Indice de Barthel. Cuantitativa. (Puntuacién maxima = 100)

- Puntuacion total obtenida en la escala de Lawton y Brody A/VD. Cuantitativa. (puntuacion

maxima = 8)

4.3. Participantes
Forman parte de este estudio 2 grupos de sujetos de ambos géneros:
1-Sujetos diagnosticados con EP idiopatico sin demencia (n= 50; 33 hombres y 17 mujeres)

2-Sujetos normales (n= 48, 19 hombres y 29 mujeres) con caracteristicas sociodemograficas

similares.
Grupo 1: Sujetos con EP idiopatico sin demencia.

Los participantes son miembros de las asociaciones de Parkinson de Salamanca, Madrid-

Mostoles, Valladolid y Segovia.
Para formar parte de este grupo los sujetos debian cumplir los siguientes criterios:

1. Diagnostico de enfermedad de Parkinson realizado por un médico especialista en Neurologia.
2. Encontrarse en estadios [ y II de la escala Hoehn y Yahr (1967).
3. No presentar demencia:
a. Obtener en la escala del Mini Mental Parkinson -MMP (Mahieux et al., 1995) una
puntuacion igual o superior a 27.
b. Obtener en la escala de Dementia Rating Scale (Mattis, 1988) una puntuacion igual o
superior a 135.
4. No presentar mas de diez afos de evolucion de la enfermedad.
5. No presentar antecedentes de alteraciones neurologicas, neuropsicologicas ni psicopatologicas
clinicamente demostrables.

6. No presentar historia clinica antecedentes de consumo de alcohol y/o sustancias toxicas.
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7. Los sujetos no deben de haber estado sometidos a ningun tipo de neurocirugia funcional para
el tratamiento de la enfermedad de Parkinson.
8. Edad comprendida entre 45 y 75 afios.

9. Presentar un nivel de escolaridad de 6 afios como minimo.
En la tabla 7 se especifican las caracteristicas sociodemograficas de este grupo.

Tabla 7. Caracteristicas sociodemograficas sujetos con EP.

M DS Rango

Edad 54,86 6,534 45-75
Escolaridad n %

Basicos 34 68,0

Medios 11 22,0

Alto 5 10,0
Genero n %

Masculino 33 66,0

Femenino 17 34,0
Estado Civil n %

Soltero 2 4,0

Casado 44 88,0

Viudo 4 8,9
Preferencia manual n %

Derecha 50 100

Los sujetos con EP llevan un tiempo de diagndstico entre 0.5 y 10 afios, con mediana 5. La
media es 4.99 +2.86 (IC 95% para la media: 4.18-5.80). En cuanto al estadio, un 80% (n=40) de los
casos se encuentran en estadio I y el restante 20% (n= 10) en el estadio 1.

La tabla 8 especifica las caracteristicas clinicas de la muestra.
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Tabla 8. Caracteristicas clinicas de los pacientes con EP.

M DS

Tiempo de diagnostico 4,98 2,882
Estadio de Hoehn y Yahr n %

Estadio | 10 20

Estadio I1 40 80
Medicamentos

Levodopa / Carbidopa 1

Agonistas dopaminergicos 4

Levodopa/Carbidopa/Agonistas 17

Levodopa/Carbidopa/AgonistassMAO 9

Levodopa /Carbidopa/MAO 7

Levodopa/Carbidopa/Entacatapona/Agonistas 11

Levodopa/Carbidopa/Anticolinergicos 1

Grupo 2: Sujetos normales (grupo de comparacion)

Los participantes de este grupo se encuentra formado por los familiares y cuidadores de los

pacientes que pertenecen a la asociacion de Parkinson de Salamanca-Espafia.

El grupo estd Formado por 48 participantes que debian cumplir con los siguientes criterios

de inclusion:

1. No estar diagnosticados con enfermedad de Parkinson.

2. No presentar demencia:
- Obtener en la escala del Examen Cognoscitivo Mini Mental adaptacién Espafiola -MMSE-
(Lobo, Marcos y Grupo Zarademp, 2002) una puntuaciéon igual o superior a 27 con el
objetivo de asegurar la normalidad cognitiva.
- Obtener en la Escala de Dementia Rating Scale (Mattis, 1988) una puntuacién igual o
superior a 135 con el objetivo de asegurar el rendimiento y la normalidad cognitiva.

3. No presentar antecedentes de alteraciones neurologicas, neuropsicologicas ni
psicopatoldgicas clinicamente demostrable.

4. No presentar historia clinica antecedentes de consumo de alcohol y/o sustancias toxicas.

5. Edad comprendida entre 45 y 75 afios.

6. Presentar un nivel de escolaridad de 6 afios como minimo.
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En la tabla 9 se presentan las caracteristicas sociodemograficas de este grupo.

Tabla 9. Caracteristicas sociodemograficas del grupo de comparacion

M DS Rango

Edad 53,75 8,494 45-75
Escolaridad n %

Estudios basicos 17 35,4

Estudios medios 15 31,3

Estudios Altos 16 33,3
Genero n %

Masculino 19 39,6

Femenino 29 60.4
Estado Civil n %

Soltero 4 8,3

Casado 40 83,3

Viudo 1 2,1

Divorciado 3 6,3
Preferencia n %
manual

Izquierda 1 2,1

Derecha 47 97,9

Para el estudio se ha contado con 98 participantes que cumplen los criterios de
inclusion/exclusion ya citados anteriormente. Estan divididos en 2 grupos: 50 son casos con EP

idiopatico sin demencia y 48 son sujetos normales, grupo de comparacion.

El grupo 1, pacientes con EP (N=50) estd compuesto por un 60% de varones (n=33) mas un
34% (n= 17) de mujeres. La edad media es de 64.86 £6.53 afios (IC 95% para la media: 63.00-

66.72) dentro de un rango 47-75 con mediana 65.5 afios.

El grupo 2, sujetos normales (N=48) estd formado por un 39.6% (n=19) de varones frente a
un 60.4% (n=29) de mujeres. La edad media es de 53.75 £8.49 (IC 95% para la media: 51.28-56.22)

dentro del rango 45-75 con mediana 52.

Se compararon ambos grupos en cuanto sexo y edad. En el grupo de EP hay mas varones
(60%) mientras que en el grupo de comparacion hay mas mujeres (60.4%), por lo que la diferencia

en la distribucion del sexo es estadisticamente significativa con p<.01 (Chi’*=6.82; p=.009). La edad
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media de los casos con EP (casi 65 afios) ha resultado ser significativamente superior con p<.01 (t =
7.28; p = .000) que la edad media de los sujetos del grupo de comparacion (casi 54 afios),

estimandose la diferencia en 11.11 afios (IC 95% para la diferencia: 8.08-14.14).

Asi mismo se compararon los grupos en las variables: estado civil, escolaridad, y preferencia
manual. En el estado civil, un 88% (n=44) en el grupo con EP y un 83.3% (n=40) en el grupo de
comparacion, son casados. El resto se reparten en forma similar entre soltero, viudos y divorciados.

No se han encontrado diferencias estadisticamente significativas con p>.05 (Chi*=6.92; p=.075).

Por lo que al nivel de escolarizacion se refiere, la mayoria de los casos con EP (68%) tienen
estudios basicos, un 22% medio y el 10% restante superiores. En el grupo de sujetos normales se
reparten practicamente equilibrados a 1/3 (35.4; 31.3% y 33.3%). Las diferencias entre ambos

grupos son estadisticamente significativas con p<.01 (Chi’=12.01; p=.002).

Y finalmente al respecto a la preferencia manual, todos los casos de ambos grupos con
excepcion de 1 sujeto, son diestros. No existen diferencia significativa entre grupos con p>.05

(Chi*=0.00; p=.984).

Estas diferencias significativas en la estructura de la composicion de los grupos, nos hacen
sospechar la posible influencia de estas variables en los analisis estadisticos. Por ello se van a

utilizar procedimientos estadisticos que descarten su efecto.

La tabla 10 especifica las caracteristicas grupales de la totalidad de la muestra
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Tabla 10. Diferencias entre grupos en variables sociodemograficas.

Grupo de Test de contraste
Grupo con EP po ¢e
VARIABLES comparacion Valor gl P-sig
Edad 64,86 + 6,53 53,75+8,49
o/. _ o/. —
IC 95%: 63,00 — 66,72 IC 95%: 51,28 — 56,22 7=7,28 9% ,000**
Rango: 47-75 (Mediana: Rango: 45-75 (Mediana:
65,5) 52,0)
Género Varones 66,0% (33) 39,6% (19) )
Chi*=6,86 1 ,009%**
Mujeres 34,0% (17) 60,4% (29)
Estado civil Casados 88,0% (44) 83,3% (40)
Solteros 4,0% (2 8,3% (4
*(2) °(4) Chi=692 3 075"
Viudos 8,0% (4) 2,1% (1)
Divorciados 0% (-) 6,3% (3)
Escolaridad Est. Basicos 68,0% (34) 35,4% (17)
Chi’=12,01 2 | ,002%*
Est. Medios 22,0% (11) 31,3% (15) te s
Est. Altos 10,0% (5) 33,3% (16)

Nota: ** Significativo al 1%. EP: Enfermedad de Parkinson.

Se han excluido de este estudio 7 participantes, debido a que no cumplian algunas de las

caracteristicas mencionadas en los criterios de inclusion:

- 1 sujeto con diagndstico de paralisis supranuclear progresiva.
- 1 sujeto por presentar antecedentes de consumo de drogas y alcohol.
- 1 sujeto con antecedentes de traumatismo craneoencefalico.

- 4 sujetos que se encontraban fuera del rango de edad.

4.4. Instrumentos de medida

Funcionamiento cognitivo

Mini-Mental State Examination -MMSE- (Folstein, Folstein y McHungh, 1975;
adaptacion Espafiola de Lobo, Saz, Marcos y el grupo Zarademp, 2002)

Es una prueba de rastreo cognitivo breve que tiene como objetivo evaluar las funciones

cognitivas. Estd constituido por 30 apartados y agrupados en 5 dimensiones: orientacién (10
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puntos), fijacién (3 puntos), orientacion (5 puntos), calculo y memoria (3 puntos), lenguaje (8

puntos) y habilidad visuoconstructiva (1 punto).
Mini-Mental Parkinson (Mahieux et al., 1995)

Es un test de rastreo cognitivo breve y especifico que tiene como objetivo evaluar las

funciones superiores en pacientes diagnosticado con EP.

La prueba esta constituida por las siguientes dimensiones: orientacion temporal (5 puntos),
orientacion espacial (5 puntos), memoria (tres puntos), atencion/control mental (5 puntos), fluencia
verbal (3 puntos), memoria asociativa (4 puntos), reconocimiento (4 puntos) y procesamiento de

conceptos (3 puntos).

El test tiene 32 puntos y el punto de corte para sefalar deterioro cognitivo es de una

puntuacion menor o igual a 24.
Dementia Rating Scale — DRS (Mattis, 1988)

La Dementia Rating Scale -DRS- es una escala que tiene como objetivo valorar aspectos
cognitivos generales, es un instrumento con una alta validez para detectar cuadros clinicos de
demencia. Tiene una puntuacién total de 144 puntos, agrupada en 5 subapartados: atencion (37
puntos); iniciativa/perseveracion (37 puntos); construccion (6 puntos); conceptualizacion (39

puntos); memoria (25 puntos).

Scale for Outcomes in Parkinson Disease - Scopa-COG- (Martinez, Frades, Rodriguez,

Forjaz y de Pedro, 2008).

Es un instrumento que permite evaluar el deterioro cognitivo en la EP, estd compuesto por
cuatro dominios (memoria 22 puntos, atencidon 4 puntos, funciones ejecutivas 12 puntos y funcion
visuoespacial 5 puntos). La puntuacion total de la escala va de 0 a 43 puntos. Las mayores

puntuaciones indican mejor nivel cognitivo.

Parkinson Disease Cognitive Rating Scale -PD-CRS- (Pagonabarraga, Kulisevsky,
Llebaria, Garcia, Pascual y Gironell, 2008).

Es una escala cognitiva especifica para la EP, estd compuesta por 9 apartados (memoria
verbal inmediata 12 puntos, denominacion por confrontacion 20 puntos, atencién mantenida 10
puntos; Working Memory 10 puntos, copia y dibujo de reloj 10 puntos respectivamente, memoria
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verbal diferida 12 puntos, para fluencia verbal alternante y de accidn, su puntuacion se obtiene por

la suma de cada uno de los aciertos.

Las puntuaciones para identificar deterioro cognitivo son las siguientes: < o = 64 para

demencia; <o = 78 para deterioro cognitivo leve.
Alteraciones Emocionales
Inventario de Depresion de Beck -BDI- (Beck, Ward, Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961).

Es un cuestionario que tiene como objetivo valorar la sintomatologia depresiva, consta de 21

items y con opciones de respuesta que van de 0 a 3, y una puntuacion maxima de 63.

Escala de Depresion Geridtrica de Yesavage -Geriatric Depression Rating Scales- (Brink

etal., 1982., Yesavage et al., 1983).

Es un cuestionario que consta de 30 items, tiene como objetivo valorar la sintomatologia
depresiva en la vejez. Las puntuaciones son: 1-9 normal; 10-22 depresion leve y de 23-30 depresion

severa.
Inventario de Ansiedad de Beck -BAI- (Beck y Steer, 1993).

Es una escala tipo Likert que tiene como objetivo valorar la sintomatologia ansiosa, esta
compuesta por 20 items que a su vez se encuentran divididos en sintomas subjetivos y somaticos.
Tiene una puntuacion de 4 puntos por cada pregunta (en absoluto - levemente - moderadamente -

severamente), la suma de sus items comprenden ansiedad minima, leve, moderada y grave.
Escala de Ansiedad de Hamilton -HRSA- (Hamilton, 1959).

Es una escala que tiene como objetivo evaluar la severidad de los estados de ansiedad,
presenta dos dimensiones que corresponde a la ansiedad psiquica y somatica, tiene una puntuacion
por cada item valorado, que va de 0 — 4 puntos, la puntuacion total de la escala es la suma de cada

uno de sus items que va de 0 a 56 puntos.
Escala de Apatia de Lille -LARS- (Garcia, 2010).

La LARS es una escala de evaluacidon y diagnostico de la apatia que consta de 33 items,
dividido en 9 dominios (productividad diaria, aficiones, toma de iniciativa, busqueda de novedades,

motivacion, respuesta emocional, preocupacion, vida social y autoconciencia). Cada uno de estos
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dominios corresponde a una subescala (curiosidad intelectual, emocion, iniciativa de acciones,
autoconsciencia). A mayor puntuacion en el cuestionario corresponde a un estado mayor de apatia,

el intervalo de la puntuacion oscila entre -36 y + 36.
Escala de Apatia de Marin -AES- (Marin, 1991).

Es una escala que evalta la apatia como un sindrome desmotivacional, el cuestionario esta
compuesto por 18 items que valoran el deterioro de aspectos conductuales, afectivos y cognitivos.
Su sistema de puntuacion es de 4 opciones de respuesta (Nada - caracteristico - algo caracteristico -

muy caracteristico). Las puntuaciones mas elevadas indican un grado de apatia mas severa.
Calidad de vida y Autopercepcion de la Salud

Cuestionario de Calidad de Vida en la Enfermedad de Parkinson -PDQ 39- (Martinez-
Martin y Frades Payo, 1998).

Es un cuestionario que evalta la calidad de vida en pacientes con EP, constituido por 39
preguntas que presentan cinco opciones de respuesta (nunca — ocasionalmente — algunas veces —
frecuentemente — siempre o incapaz de hacerlo). Estd compuesto por ocho dimensiones que miden
la calidad de vida de manera mas especifica (movilidad, actividades de la vida diaria, bienestar
emocional, estigma, apoyo social, cognicion, comunicacién y malestar corporal). A mayores

puntuaciones, peor deterioro en su calidad de vida.
Cuestionario General de Salud -GHQ 28- (Lobo, Pérez - Echevarria y Artal, 1986).

Es un cuestionario que tiene como objetivo evaluar la salud y la salud autopercibida en
sujetos que presentan diferentes cuadros clinicos, el cuestionario esta agrupado en cuatro apartados
de siete items cada uno (sintomas somaticos — ansiedad/insomnio — disfuncion social y depresion).
Cada una de su preguntas tiene cuatro opciones de respuesta (mejor que lo habitual — igual que lo
habitual — peor que lo habitual — mucho peor que lo habitual). Una puntuacion mayor o igual a 23

puntos es un indicador posible de un cuadro psiquiatrico.

Actividades Basicas e Instrumentales de la Vida Diaria
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Indice de Barthel (Mahoney y Barthel, 1965).

Es un cuestionario que tiene como objetivo evaluar y valorar el nivel de independencia
funcional que presentan los sujetos en la realizacion de las actividades bésicas de la vida diaria. El
cuestionario esta compuesto por las siguientes actividades basicas: comer (10 puntos); lavarse (5
puntos); vestirse (10 puntos); arreglarse (5 puntos); deposiciones (10 puntos) miccion (10 puntos);
retrete (10 puntos); trasladarse (15 puntos); deambular (15 puntos) y escalones (10 puntos). Su
puntuacion maxima es de 100 puntos, dividid en los siguientes resultados y grados de dependencia

funcional.

< 20 dependencia total

20 — 35 grave
40 — 55 moderado
> 60 leve

100 Independencia funcional.

Escala de Lawton y Brody de las Actividades Instrumentales de la Vida Diaria (Lawton y

Brody, 1969).

Es un cuestionario que tiene como objetivo valorar el nivel de independencia funcional que
presentan los sujetos para realizar actividades instrumentales de la vida diaria. El cuestionario esta
compuesto por tareas como capacidad para usar el teléfono, hacer compras, preparacion de la
comida, cuidado de la casa, lavado de ropa, medios de transporte, responsabilidad con su

medicacidén y manejo de asuntos econdmicos.

Cada uno de estos items se puntiia con un maximo de 1 punto y un minimo de cero, con un
total de 8 puntos para identificar independencia total. La informacidn se obtiene de un familiar o el

cuidador principal que puedan responder con certeza cada uno de los apartados del cuestionario.
4.5. Procedimiento

Inicialmente se contacto con las diferentes asociaciones de Parkinson (Salamanca, Madrid

Mostoles, Segovia y Valladolid) para solicitar el permiso para realizar el estudio.
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Una vez obtenido el permiso y el proyecto fue aprobado por el Comité Etico de cada centro,
se analizaron la base de datos para seleccionar a todos aquellos pacientes que podrian formar parte

del estudio.

A continuacién, se informaba al paciente y familiares la finalidad de este estudio, y se

solicitaba por escrito su consentimiento para participar en el mismo.

Una vez obtenido el consentimiento, se procedia a realizar la historia clinica y anamnesis y
la aplicaciéon del MMP y/o MMSE y la DRS con la finalidad de comprobar si cumplian o no los

criterios de inclusion expuestos en el apartado de participantes.

Con todos aquellos participantes que reunian los criterios para formar parte del estudio, se
aplicaron los instrumentos de evaluacion comentados en el apartado de material. El orden de
aplicacion de las pruebas fue para todos el mismo: BDI, YESAVAGE, BAI, HRSA, LARS, AES, NPI,
SCOPA —-COG, PD- CRS, PDQ — 39, GHQ — 28, IB, AVLB.

Los resultados obtenidos por cada sujeto eran registrados en un cuadernillo individual, para

su posterior correccion y evaluacion.

Las sesiones eran individuales, no debiendo sobrepasar los treinta minutos de duracién. Se
realizaron en cada una de las asociaciones de Parkinson, en una sala acondicionada especialmente

para exploraciones neuropsicoldgicas.

Tras la recogida de los datos, se realizo el andlisis estadistico pertinente, teniendo en cuenta

los objetivos planteados.

Consideraciones éticas para la realizacion del presente estudio
En la investigacién no existid6 ningin riesgo para los participantes del estudio, sélo se
incluyeron pruebas de papel y lapiz que se utilizan de manera rutinaria en la practica clinica

neuropsicoldgica.

Para proteger la confidencialidad de los datos, se asignaron numeros para identificar a los

participantes del estudio.

A los participantes del presente estudio y/o en su caso a los familiares, se les pidid que
firmaran un consentimiento informado en el cual: 1) se describid el proposito del estudio y los

procedimientos a utilizar, 2) se informd que la participacion en el estudio era absolutamente
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voluntaria y sin ningun costo para la persona, 3) se dejo claro que la persona podia negarse a
participar en el estudio o retirarse en cualquier momento sin tener que dar explicaciones, 4) Se
informd que la investigacion no representaba ningun riesgo fisico para la persona, y que los sujetos
seleccionados no recibirian ningin beneficio econémico por participar en el estudio, y 6) Se recalcd
que la informacion personal seria confidencial y inicamente los investigadores del presente estudio
serian las personas que podian tener acceso a ella. Todo el procedimiento contd con la revision y
aprobaciéon del Comité de Etica de las diferentes Asociaciones de Enfermos de Parkinson y del
Departamento de Psicologia, Psicobiologia y Metodologia del las Ciencias del Comportamiento de

la Universidad de Salamanca.
4.6. Analisis estadisticos

Para el analisis estadistico se ha empleado la aplicacion IBM SPSS Statistics 22. Las
herramientas y técnicas estadisticas utilizadas han sido: tablas de frecuencias y porcentajes para
variables cualitativas, o categdricas, con test de homogeneidad de Chi-cuadrado; tablas de
contingencia con test Chi-cuadrado de independencia entre dos variables cualitativas; analisis
exploratorio y descriptivo de variables cuantitativas con test de bondad de ajuste al modelo normal
de Gauss y diagramas de caja para la deteccion de valores atipicos (outliers); pruebas de
significacion de diferencia de medias: T de Student y Anova, junto a sus alternativas no
paramétricas respectivas: Mann-Whitney; prueba de Levene de homogeneidad de varianzas y test
de contraste multiples por pares; estimacion del tamafio del efecto con d de Cohen y R%; Anova de 2
factores y Andlisis de covarianza, para el control de posibles variables extrafias; coeficientes de
correlacion de Pearson y de Spearman entre variables cuantitativas y correlaciones parciales para el

control estadistico de posibles variables de modulacién o distorsion.
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CAPITULO 5

RESULTADOS

5.1. Alteraciones emocionales
5.1.1. Sintomatologia depresiva
5.1.2. Sintomatologia ansiosa
5.1.3. Sintomatologia apatica
5.2. Funcionamiento cognitivo
5.2.1. Rendimiento cognitivo: puntuaciones totales
5.2.2. Atencion
5.2.3. Memoria
5.2.4. Funciones ejecutivas

5.2.5. Funcionamiento visuoespacial y habilidades visuoconstructivas
5.3. Analisis de correlaciones Alteraciones emocionales-rendimiento cognitivo
5.4. Analisis de correlaciones Alteraciones emocionales-AVD/AIVD

5.5. Analisis de correlaciones calidad de vida y/o autopercepcion de la salud
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5.1. Alteraciones emocionales
5.1.1. Depresion
Objetivo Especifico 1 - Hipétesis n° 1

La tabla 11 resume los resultados de las pruebas estadisticas empleadas. En ambos
instrumentos psicométricos (BDI y Yesavage) los pacientes con EP presentan una puntuacion

media superior a la de los sujetos del grupo de comparacion.

Los resultados obtenidos en el test de Student nos permite afirmar que las diferencias
observadas son altamente significativas con p<.001 (BDI: T=16.40; p=.000 y Yesavage: T=17.14;
p=.000), hecho que queda confirmado en la prueba de Mann-Whitney (Z=8.52; p=.000 y Z=8.33;
p=-000 respectivamente). Por tanto, los valores observados en las escalas utilizadas para valorar la

depresion en pacientes con EP son superiores a los de los sujetos normales.

El tamafio del efecto es similar tanto en BDI como en Yesavage y debe ser considerado muy

elevado ya sea en la estimacién con d de Cohen (alrededor de 3,30) como con R? (2.737).

En ambos instrumentos psicométricos los pacientes con EP presentan una media muy

superior a la de los sujetos normales.

Tabla 11: Diferencia de medias. Alteraciones emocionales: depresion EP/Normales

Test de contraste Tamafio
. i Diferencia con M-w del efecto 3
Variables N Media + DS Student- R
IC al 95% | Si _ dde
- g p-318 p
Sig Cohen
BDI EP 50 18,12 +6,42 15,45

16,40 96 ,000** ,000** 3,22 ,737
Normales 48 2,67+1,73  (13,57-17,34)

Yesavage EP 50 13,72 +4,50 11,49
17,14 96 ,000** ,000** 3,37 ,754

Normales 48 2,23+1,45 (10,15-12,83)

Nota. **Significativo al 1%. BDI: Inventario de depresion de Beck. EP: Enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion
estandar. gl: grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney

Para controlar el efecto del nivel de escolarizacién sobre lo que se acaba de concluir, se

procede a introducir esta variable en un analisis multiple mediante un Anova de 2 factores de
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efectos fijos. No hay alternativa no-paramétrica para este tipo de analisis, pero a la vista de la

semejanza de resultados anteriores se confia en la potencia de esta prueba estadistica.

Los resultados se exponen en la tabla 12 y son muy similares en las dos variables empleadas

para medir la depresion. Se ha verificado el ya conocido efecto muy elevado y altamente

significativo con p<.001 de los casos con EP frente a los sanos (en BDI: F 92 =164.45; p=.000 y en

Yesavage: F(91) =189.31; p=.000). El tamafio del efecto parcial, una vez eliminada la posible

distorsion del nivel de escolarizacion, se mantiene muy cerca del anteriormente estimado con un

descenso de algo menos de 1 décima manteniéndose elevado en valores =.641. Ni el nivel escolar

por si solo, ni la interaccidon con el grupo introducen diferencias significativas (p>.05) por lo que se

descarta este factor como variable de distorsion.

Tabla 12: Anova de 2 factores. Alteraciones emocionales: depresion segtin Grupo y

Escolaridad.
2
. . Eta .
Variable / FACTOR Media £DS F g.l ; Potencia
parcial
Grupo EP/Normales EP: 18,12 +6,42; Normales: 2,67 +1,73 164,45 1;92  ,000%* ,641 >,999
BDI Bajo: 13,78 9,73

Nivel escolar Medio: 8,27 +7,00 1,66 2;92 195" - -
Alto: 5,52 +6,52
EP/Bajo: 19,29 +6,97
Normales /Bajo: 2,76 +1,44 NS

Interacciéon Grupo/N.E.  EP/Medio: 15,45 +4,32 1,67 2;92 /194 - -
Normales/Medio: 3,00 +1,96
EP/Alto: 16,00 +4,53
Normales/Alto: 2,25 +1,81

Grupo EP/Normales EP: 13,72 +4,50 S:2,23 +1,45 189,31 1;92 ,000%* ,673 >,999
Bajo: 10,37 £7,09

Nivel escolar Medio: 6,42 +5,14 1,14 2;92 324 - -

Yesavage Alto: 4,62 +5,29
Interaccién Grupo/N.E. EP / Bajo: 14,32 +5,20 0,89 2;92 416" - -

Normales / Bajo: 2,47 1,42
EP / Medio: 12,00 +2,00
Normales / Medio: 2,33 +1,40
EP / Alto: 13,40 +2,07
Normales /Alto S: 1,88 +1,54

Nota. **Significativo al 1%. BDI: Inventario de depresion de Beck. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

DS:Desviacidn standar.

Para controlar el posible efecto de la variable edad y dado el caracter cuantitativo de esta

variable, se utiliza un Analisis de covarianza (ANCOVA) incorporando la edad como covariable.

Los resultados se resumen en la tabla 13. Como se aprecia en ella, existen diferencias altamente
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significativas (p<.001) en las puntuaciones obtenidas en las escalas de evaluacion de la depresion
entre el grupo de sujetos con EP y los sujetos normales (en BDI: F(j 1) = 102.82; p=.000 y en
Yesavage: F(j 91y =117.62; p=.000) con un tamafio del efecto muy elevado que aun se mantiene >
.530 (en ambas variables). Ni el nivel escolar ni la interaccion aportan significacion al modelo
(p>.05). Por otra parte, tampoco la edad se comporta como un factor de distorsion puesto que su

efecto sobre las puntuaciones de los test de depresion no alcanza significacion estadistica (p>.05).

Tabla 13: Analisis de covarianza. Alteraciones emocionales: depresion
Eta’

Variable / FACTOR F gl P parcial Potencia
BDI Grupo EP/Normales 102,82 1;91 ,000%** ,530 >,999
Nivel escolar 0,71 2;91 ,496 NS - -
Interaccién Grupo/N.E. 1,74 2;91 181" - -
Edad (covariable) 1,93 1;91 168" - -
Yesavage Grupo EP/Normales 117,62 1;91 ,000%** ,564 >,999
Nivel escolar 0,32 2;91 ,723" - -
Interaccion Grupo/N.E. 0,77 2;91 ,467 NS - -
Edad (covariable) 2,71 1;91 ,103 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. BDI: Inventario de depresion de Beck. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados
de libertad.

En conclusion, la comparacion de casos de sujetos con EP con los sujetos sanos ha resultado
ser altamente significativa (p<.001 y tamafio del efecto muy elevado) puntuando en depresion mas

alto los sujetos con EP, tras descartar posibles efecto del nivel escolar y de la edad.
5.1.2. Ansiedad
Objetivo Especifico 1 - Hipodtesis n° 2

En todas las pruebas empleadas para medir ansiedad, los casos con EP han presentado
medias con valores mucho mas altos que las medias de los sujetos sanos de comparacion (ver tabla

14). Todas las diferencias son altamente significativas con p<.001 segin ambos test estadisticos.

Los tamafios del efecto son elevados, manteniéndose >.649 en las subescalas de Hamilton y
2.714 en las puntuaciones totales. En consecuencia, los valores en ansiedad de los casos con EP son

superiores a los de los sujetos sanos.
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Tabla 14: Diferencia de medias. Alteraciones emocionales: ansiedad comparada EP/Normales

Test de contraste Tamafio del
. . Diferencia con IC 2
Variables N  Media+D.S. al 95% Student- ) M-w p- efectoDde R
T gl p-Sig sig Cohen
BAI Casos EP 50 29,24 +11,82 26,36
15,60 96 ,000%* ,000%* 2,71 ,717

Normales 48 2,88 41,70 (22,97-29,78)

Hamilton Casos EP 50 26,16 +10,77 23,78
15,50 96 ,000%* ,000%* 3,04 ,714

Normales 48 2,38 +1,32 (20,70-26,87)
Subescala de Casos EP 50 15,92 +6,85
Ans. Psiquica
de la escala 13,96
de Ans de 14,20 96 ,000%* ,000%* 2,79 ,678
Hamilton Normales 48 1,96 +1,15 (11,99-15,94)
Subescala de  Casos EP 50 10,24 £5,16
Ans. Somatica 9,82
de la escala 13,33 96  ,000** ,000** 2,62 ,649
de Ans de Normales 48 0,42 +0,68 (834-11,30)
Hamilton

Nota. **Significativo al 1%. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. Hamilton: Escala de ansiedad de Hamilton. EP:
enfermedad de Parkinson. DS: desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney

Para controlar el posible efecto del nivel de escolaridad, siguiendo la estrategia anterior se
utilizé un Anova de 2 factores. Los resultados se resumen en la tabla 15. Segun se aprecia en ella, se
mantienen las diferencias significativas con p<.001 (BAI: F(; 92) =149.73; p=,000 — Hamilton: F( 97
=152.45; p=.000 — Ans. Psiquica: F(j 97y =132.64; p=.000 y Ans. Somatica: Fj 92 =106.20; p=.000)
aunque algo menos de fuerza en los tamafios del efecto pero que siguen siendo muy elevados: >.619
en las escalas totales y >.536 en las subescalas de ansiedad psiquica y somatica. Por tanto, la

escolaridad no acttia como factor de distorsion en los resultados.
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Tabla 15: Anova de 2 factores. Alteraciones emocionales: ansiedad segiin Grupo y Escolaridad.
Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F g.l p . Potencia
parcial
BAI Grupo EP/Normales EP: 29,24 +11,82 Normales: 2,88 +1,70 149,73 1;92 ,000** 619 >,999
Bajo: 21,22 +16,48
Nivel escolar Medio: 13,27 +13,60 045 2;92 636" - -
Alto: 8,24 +12,16
Interaccion EP / Bajo: 30,41 +12,19 0,55 2;92 ,581" - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 2,82 +1,91
EP / Medio: 26,82 £10,36
Normales / Medio: 3,33 +1,87
EP /Alto: 26,60 +4,53
Normales /Alto: 2,50 +1,21
Hamilton  Grupo EP/Normales EP: 26,16 +10,77 Normales: 2,38 +1,32 152,45 1;92 ,000** 624 >,999
Bajo: 19,14 +14,90
Nivel escolar Medio: 10,98 +11,87 0,84 2;92 ,433 NS - -
Alto: 7,67 £11,39
Interaccién EP/ Bajo: 27,41 +11,14 0,76 2;92 ,470™ - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 2,59 1,18
EP / Medio: 22,55 +9,67
Normales / Medio: 2,47 1,41
EP / Alto: 25,60 +4,53
Normales / Alto: 2,06 +1,39
Subescala
Grupo EP/Sanos EP: 15,92 +6,85 Normales: 1,96 +1,15 132,64 1;92 ,000** 590 >,999
de Ans. Bajo: 11,75 +8,69
Psiquica Nivel escolar Medio: 7,04 17,64 0,68 2;92 ,511 NS - -
dela Alto: 5,14 +7,42
escalade |nteraccion EP / Bajo: 16,53 6,57 08 2;92 453" - -
Ans de Grupo/N.E. Normales / Bajo: 2,18 +1,13
Hamilton EP / Medio: 13,73 +7,68
Normales / Medio: 2,13 +1,12
EP / Alto: 16,60 +7,40
Normales / Alto: 1,56 +1,15
Subescala  Grupo EP/Sanos EP: 10,24 +5,17 Normales: 0,42 +0,68 106,20 1;92 ,000** 536 >,999
de Ans. Bajo: 7,39 46,84
Somatica  Nivel escolar Medio: 3,92 +4,82 0,79 2;92 ,458" - -
dela Alto: 2,52 +4,11
escala de Interaccién EP / Bajo: 10,88 5,75 0,75 2;92 ,474 NS - -
Ans de Grupo/N.E. Normales/ Bajo: 0,41 £0,62
Hamilton EP / Medio: 8,82 +3,49

Normales / Medio: 0,33 +0,49

EP /Alto: 9,00 +3,54

Normales / Alto: 0,50 +0,89
Nota. **Significativo al 1%. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. Hamilton: Escala de ansiedad de Hamilton. EP:
enfermedad de Parkinson. DS: desviacion standar. gl: grados de libertad.

Posteriormente se analizé el posible efecto de la edad mediante el correspondiente Andlisis
de covarianza. Sus resultados se resumen en tabla 16. De nuevo se mantienen las diferencias
altamente significativas entre EP y controles (p<.001) en todas las variables (BAI: F;91) =93.38;
p=,000 — Hamilton: F; 91y =101.81; p=.000 — Ans. Psiquica: F(; 91) =84.79; p=.000 y Ans. Somatica:
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F(1,01y =76.05; p=.000) reduciéndose de nuevo ligeramente el tamafio del efecto aunque se mantiene

ain muy elevado (=.455). Por su parte la edad no se ha presentado como una variable

contaminadora, al no ejercer efecto significativo (p>.05).

Tabla 16: Analisis de covarianza. Alteraciones emocionales: ansiedad

Eta’

Variable / FACTOR F g.l P parcial Potencia
BAI Grupo EP/Normales 93,38 1;91 ,000** ,506 >,999
Nivel escolar 0,10 2;91 ,900 " - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,63 2;91 534 - -
Edad (covariable) 1,78 1;91 ,186 NS - -
Hamilton Grupo EP/Normales 101,81 1;91 ,000%* ,528 >,999
Nivel escolar 0,51 2;91 ,604 ™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,72 2;91 ,492 N - -
Edad (covariable) 0,31 1;91 ,579 - -
Subescala de Ans.  Grupo EP/Normales 84,79 1;91 ,000%* ,482 >,999
Psiquica de la Nivel escolar 0,33 2;91 ,720™ - -
escalade Ansde |nteraccién Grupo/N.E. 0,64 2;91 ,530 ™ - -
Hamilton. Edad (covariable) 0,92 1;91 340" - -
Subescala de Ans.  Grupo EP/Normales 76,05 1;91 ,000%* ,455 >,999
Somatica de la Nivel escolar 0,72 2;91 ,489 " - -
escalade Ansde  |nteraccién Grupo/N.E. 0,74 2;91 ,482 N - -
Hamilton. Edad (covariable) 0,01 1;91 ,904 N - -

Nota. **Significativo al 1%. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. Hamilton: Escala de ansiedad de

Hamilton. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

En conclusion, los casos de sujetos con EP punttian mds en todas las variables de ansiedad

evaluadas con diferencias altamente significativas (p<.001) y tamafios del efecto elevados, después

de haber comprobado que ni el nivel de escolarizacion ni la edad actian como variables

distorsionadoras.

5.1.3. Apatia

Objetivo Especifico 1 - Hipétesis n° 3

Se ha comenzado por contrastar las puntuaciones totales de las escalas LARS y AES. En la

tabla 17 se puede comprobar que de nuevo los pacientes con EP punttian mas alto que los sujetos de

control siendo las diferencias altamente significativas con p<.001 (Student: T=4.44; 96 gl; p=.000 y

MN: Z=5.10; p=.000). Ahora bien los tamafios del efecto son en este caso menores que los que se
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habian venido obteniendo anteriormente. En el caso del test LARS se ha estimado un efecto
moderado (.170) mientras que en AES aun es grande (.442). En cualquier caso, se confirma que los

sujetos EP tienen valores mas elevados en ambos instrumentos que los sujetos sanos.

Tabla 17: Diferencia de medias. Alteraciones emocionales: apatia comparada EP/Normales

X i Test de contraste Tamafio del
. . Diferencia con IC ,
Variables N Media + D.S. 0 mw  efectoDde R
al 95% Student-T gl P-Sig p-sig Cohen
LARS total ~ Casos EP 50  -20,18+17,03 10,80
4,44 96 ,000**  ,000** 0,87 ,170

Normales 48 30,98+2,28  (592-15,68)

AES Casos EP 50 36,16 +£12,20 15,14
8,72 96 ,000** ,000%* 1,71 ,442

Normales 48 21,02+1,34  (11,65-18,62)

Nota. **Significativo al 1%. LARS: Escala de apatia. AES: Escala de apatia de Marin. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney

A continuacion se procede a realizar el control, mediante el anova de 2 factores, del posible
efecto del nivel escolar. Las pruebas anteriores no encontraron relacidn entre este factor (edad) y la
Pruebas de LARS, por lo que la correccion se realiza solamente para el test AES.

Se observa (tabla 18) que se mantienen las diferencias estadisticamente significativas con
p<.001 (AES: F(1,92) =61,78; p=,000) habiéndose reducido muy ligeramente el tamafio del efecto
(.402) que atn sigue siendo grande. Ni el nivel de escolarizacidon ni su interaccion, han presentado

diferencias significativas (p>.05) por lo que se descarta su efecto de distorsion.

Tabla 18: Anova de 2 factores. Alteraciones emocionales: apatia segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
AES Grupo EP/Normales EP:36,16 £12,20 Normales: 21,02 41,34 61,78 1;92 ,000** ,402 >,999

Bajo: 31,39 +12,30

Nivel escolar Medio: 25,58 +9,72 2,02 2;92 ,138™ - -
Alto: 26,24 +10,75

Interaccién EP / Bajo: 36,47 +12,19 1,9 2;92 ,147™ - -

Grupo/N.E. Normales / Bajo: 21,24 +1,30

EP / Medio: 32,00 £12,39
Normales / Medio: 20,87 +1,64
EP / Alto: 43,20 +10,04
Normales / Alto: 20,94 +1,12

Nota. **Significativo al 1%. AES: Escala de apatia de Marin. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion
standar. gl: grados de libertad.
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Y tras el control del posible efecto de la edad, mediante Ancova (tabla 19) se siguen
manteniendo las ya conocidas diferencias altamente significativas con p<.001 (AES: F(; o1y = 36,46;

1 y 91; p=,000). El tamafio del efecto ahora se mantiene al menos a nivel elevado (.286).

Tabla 19: Analisis de covarianza. Alteraciones emocionales: apatia

Eta’

Variable / FACTOR F gl P parcial Potencia
AES Grupo EP/Normales 36,46 1;91 ,000%* ,286 >,999
Nivel escolar 1,93 2;91 151" -
Interaccion Grupo/N.E. 1,48 2;91 233 -
Edad (covariable) 1,30 1;91 ,258 -

Nota. **Significativo al 1%. AES: Escala de apatia de Marin. gl: grados de libertad:

Resumiendo, se puede concluir que los casos con EP muestran puntuaciones totales
significativamente mas elevadas en apatia. Sin embargo estas diferencias se aprecian mas en unos
de los instrumentos (AES) tras descartar el nivel escolar y la edad como factores de confusion, que

en el otro (LARS).

A continuacion se procede a realizar el mismo analisis con las 4 subescalas que integran el
cuestionario LARS. Los resultados se resumen en la tabla 20. Se han encontrado puntuaciones
medias mas elevadas, en sentido aritmético, de los casos EP que en los sujetos sanos. Las
diferencias son altamente significativas con p<.001 en todas las variables:

- Curiosidad intelectual: T=4.27; 96 gl; p=.000 y en la alternativa MW: Z=5.38; p=.000
- Emocion: T=5.14; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=5.69; p=.000

- Iniciativa: T=4.88; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=5.42; p=.000

- Auto-consciencia: T=3.71; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=4.85; p=.000

Los tamaifios del efecto son altos seglin la estimacion de Cohen, pero no tanto con R% En
ambos procedimientos, se comprueba que es en la subescala de emocion donde las diferencias son

mayores.

94



Resultados

Tabla 20: Diferencia de medias. Alteraciones emocionales: apatia (subescalas de LARS) comparada

EP/Normales
. . Test de contraste Tamaiio del
. . Diferencia con IC 2
Variables N  Media£D.S. o mw p. efectoDde R
al 95% Student-T gl P-Sig sig Cohen
Curiosidad Casos EP 50 -2,12 £1,83 1,12
intelectual 4,27 96 ,000%* ,000%* 0,42 ,160
Normales 48  -3,2443,30 (0,59-1,64)
Emocion Casos EP 50 -2,29 +1,96 1,46
5,14 96 ,000%* ,000%* 1,01 ,216
Normales 48  -3,75+0,41 (0,89-2,03)
Iniciativa Casos EP 50 -2,29 +2,00 1,42
4,88 96 ,000%* ,000%* 0,96 ,199
Normales 48 -3,71 40,46 (0,84-2,00)
Auto- Casos EP 50 -2,86+2,13 1,14
%%k * ¥
consciencia 3,71 96 ,000 ,000 0,74 ,125
Normales 48 -4,00 +0,00 (0,54 -1,74)

Nota. **Significativo al 1%. LARS: Subescalas de apatia. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl:
grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney.

No se precisa analizar el posible efecto ni del sexo ni del nivel de escolarizacion, pero si el
de la edad. Por tanto se utiliza como técnica de control estadistico el ya repetido anteriormente
Ancova, con cada subescala. Los resultados se resumen en la tabla 21. Como se aprecia en ella,
para: curiosidad intelectual, emocion e iniciativa, los resultados son muy similares. En las tres se
mantienen las diferencias significativas entre EP y sanos (curiosidad intelectual: F(j sy =5.74;
p=.018 — emociodn: F(; 95y =10.39; p=.002; e iniciativa: F( 95y =9.99; p=.002) aunque disminucion en
el tamafio del efecto. La edad no aporta significacion (p>.05) por lo que no es factor de confusion
con ellas. Sin embargo en la auto-consciencia, la significacion entre grupos anterior ahora queda en
entredicho con p ligeramente >.05 (F(1 05y =3,89; p=.052) aunque la edad no alcance significacion
por si misma (con p>.05). Este es un indicador que nos lleva a sospechar un mas que posible efecto

distorsionador de la edad para esta variable.
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Tabla 21: Analisis de covarianza.

Apatia (subescalas de LARS)

Resultados

2

Variable / FACTOR F gl P Eta. Potencia
parcial
Curiosidad intelectual Grupo EP/Normales 5,74 1;95 ,018 * ,057 ,660
Edad (covariable) 2,78 1;95 ,009 M - -
Emocién Grupo EP/Normales 10,39 1;95 ,002%* ,099 ,891
Edad (covariable) 2,02 1;95 159 M - -
Iniciativa Grupo EP/Normales 9,99 1;95 ,002%* ,095 ,897
Edad (covariable) 2,85 1;95 ,252 NS - -
Auto-consciencia Grupo EP/Normales 3,89 1;95 ,052 NS - -
Edad (covariable) 3,03 1;95 ,085 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. * Significativo al 5%. LARS: Subescalas de apatia. EP: enfermedad de Parkinson.

gl: grados de libertad.

En resumen, los pacientes EP presentan medias significativamente menores (al menos con

p<.05 o incluso p<.01) en: curiosidad intelectual e iniciativa, aunque los tamafios del efecto no son

demasiado fuertes, después de haber eliminado la posible distorsion de la edad. Pero en la escala de

autoconsciencia, las diferencias pueden estar mas relacionadas con la edad que con la EP.

5.2. Funcionamiento cognitivo

5.2.1. Rendimientos cognitivos globales

Objetivo Especifico 2 - Hipétesis n° 4

Se comienza esta hipdtesis contrastando las posibles diferencias entre casos con EP y sujetos

normales (grupo de comparacion) en las puntuaciones totales de los 3 instrumentos empleados:

SCOPA-COG, PD-CRS y DRS. La tabla 22 resume los test estadisticos empleados, y de nuevo se

aprecia la coincidencia de resultados entre los paramétricos y los no-paramétricos. En las 3 pruebas

se han encontrado medias que son menores para los pacientes con EP que para los sujetos normales.

Diferencias que se revelan como altamente significativas con p<.000:

El tamafio del efecto para el SCOPA-COG Y la PD-CRS es muy alto. Para la DRS, aunque

es muy elevado no lo es tanto como para los dos instrumentos anteriores (ver tabla 22).

96



Resultados

Tabla 22: Diferencia de medias. Rendimientos cognitivos globales: puntuacion total comparada

EP/Normales
Test de contraste Tamafio del
. . Diferencia con 2
Variables N Media + D.S. IC al 95% Student- ) M-W efecto D de R
T gl p-Sig P-Sig Cohen
SCOPA-COG Casos EP 50 24,00 £3,93 -9,31
-15,77 96 ,000%** ,000%** 3,22 ,849
Normales 48 33,3142,34 (-8,14--10,48)
PD-CRS Casos EP 50 76,10 +7,26 -21,98
-15,08 96 ,000%** ,000** 3,08 ,839
Normales 48 98,08 +7,16 (-24,88--19,09)
DRS Casos EP 50 137,52 +2,30 -4,29
-9,75 96 ,000** ,000** 1,99 ,498
Normales 48  141,81+2,05 (-3,42--517)

Nota. **Significativo al 1%. SCOPA-COG: escala de evaluacion de deterioro cognitivo en la EP. PD-CRS: escala de
evaluacion de deterioro cognitivo en la EP. DRS: Escala de evaluacion cognitiva a nivel general. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney.

A continuacion se procede al control estadistico de los posibles efectos de las variables no

controladas experimentalmente en la composicion de los grupos.

SCOPA-COG. Puntuacion total.

En este caso se debe controlar nivel de escolaridad y edad. En la tabla 23 aparece el
resultado del Anova de 2 factores de efectos fijos para el control del nivel de escolaridad. Como se
comprueba en ella, tanto la escolaridad (F(2, 92y =6,26; p=.000) como su interaccién con el grupo
(Fe, 92y =3,73; p=.028) ejercen un efecto significativo sobre la puntuacion total del SCOPA-COG.
Seglin estos resultados, son los sujetos con nivel escolar bajo los que presentan menor rendimiento
en esta prueba. Y mas en particular, las personas de dicho nivel educativo y con EP los que peor
rinden, frente a cualquier participante normal y en especial con estudios superiores. Sin embargo,
las diferencia entre grupos EP/nmormales se mantienen similares a las detectadas antes, es decir
altamente significativas p<.001 (F(,92) =174,71; p=.000) y con muy elevado tamaiio del efecto. Por
tanto no parece que el nivel escolar haya sido un factor distorsionador, aunque si que puede ser

modulador de las diferencias.
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Tabla 23: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos globales: Punt. total en SCOPA-COG segtin Grupo y

Escolaridad.
Eta’
Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p ) Potencia
parcial
SCOPA-COG
Total Grupo EP/Sanos EP: 24,00 +3,93 Normales: 33,31 +2,34 174,71 1;92 ,000** ,655 >999
Bajo: 26,16 £5,10
Nivel escolar Medio: 30,15 4,25 6,26 2;92 ,003** ,120 ,886
Alto: 32,43 45,08
Interaccidon Grupo/N.E.  EP / Bajo: 22,97 +2,53 3,73 2;92 ,028 * ,075 ,669

Normales / Bajo: 32,53 +1,88
EP / Medio: 26,64 +3,85
Normales / Medio: 32,73 +2,19
EP / Alto: 25,20 +4,60
Normales / Alto: 34,69 +2,41

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA-COG: escala de evaluacién de deterioro cognitivo en la EP. EP:
enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.

Al incorporar la edad al modelo como covariable (tabla 24), se observa que ésta presenta un
alto efecto significativo (p<.001) sobre el SCOPA-COG total (F(1 1) =13,96; p=.000) hasta el punto
de que elimina la significacion de la escolaridad, aunque no de la interaccion de ésta con el grupo.
De manera que podria ser mas bien la edad la variable que se relaciona con SCOPA-COG en lugar
del nivel de estudios. Pero, la significacion entre grupos EP/normales se mantiene a niveles altos
(F01y = 98,44; p=.000) y con tamaiio del efecto muy grande, por lo que la edad tampoco se puede

considerar como un factor de confusion.

Tabla 24: Analisis de covarianza. Rendimientos cognitivos globales: SCOPA-COG Total

Variable / FACTOR F gl P paErtzzal Potencia
SCOPA-COG Grupo EP/Normales 98,44 1;91 ,000%* ,520 >999
Total Nivel escolar 2,35 2:91 101N - -

Interaccion Grupo/N.E. 3,38 2;91 ,038 * ,069 ,624
Edad (covariable) 13,96 1;91 ,000%* ,133 ,959

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA-COG: escala de evaluacion de deterioro
cognitivo en la EP. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.

PD-CRS Total.

Para esta variable hay que analizar al género ademas de las dos anteriores.
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Comenzando por esta variable, la tabla 25 resume el correspondiente Anova. Como se
aprecia claramente, el sexo no afiade significacién al modelo (p<.05) ni como factor ni en la

interaccidn con el grupo.

Tabla 25: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos: Punt. total en PD-CRS segun Grupo y Sexo.

Eta’

Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p ., Potencia
parcial
PD-CRS Total : + :
Grupo EP/Normales f_'; 1766’10 7,26 Normales: 98,08 )58 1;04 ,000% 683 999
Sexo H: 83,75 412,75 M: 90,39 +12,88 033 1;94 ,566" - -
Interaccién Grupo/Sexo EP /H: 75,70 6,68 0,40 1;94 ,842" - -

Normales/ H: 97,74 £7,45
EP / M: 76,88 £8,43
Normales / M: 98,31 £7,10

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS: escala de evaluacion de deterioro cognitivo en la EP. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.

En la tabla 26 se resume el Anova que estudia el efecto del nivel escolar. Se ha encontrado
que esta variable si tiene un efecto significativo (F92) =9,57; p=.000) tal que los sujetos con
estudios bajos tienen peor resultado en la prueba. Algo se mantiene similar en todos los casos con
EP, por lo que la interaccidén no afiade significacion (p>.05) al modelo. Sin embargo, dado que las
diferencias entre grupos se mantiene altamente significativas (F(j 92y =167,74; p=.000) y con elevado
tamafio del efecto, no podemos afirmar que la escolaridad sea un factor de distorsion de los

resultados, aunque pueda ser modulador de los mismos.

Tabla 26: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos globales:
Punt. total en PD-CRS segtin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media £D.S. F g.l p Eta. Potencia
parcial
PD-CRS Total Grupo EP/Normales EP: 76,10 +7,26 Normales: 98,08 +7,16 167,74 1;92 ,000** ,646 >,999
Bajo: 80,59 +11,21
Nivel escolar Medio: 91,55 +10,46 9,57 2;92 ,000%* 178 ,982
Alto: 96,57 +12,95
Interaccién Grupo/N.E.  EP / Bajo: 73,71 5,56 1,92 2;92 ,153"™ - -

Normales / Bajo: 94,35 +4,57
EP / Medio: 82,27 +7,44
Normales / Medio: 98,00 +6,86
EP / Alto: 78,80 +9,47
Normales /Alto: 102,13 +7,84

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS: escala de evaluacién de deterioro cognitivo en la EP. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.
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Se incluye la edad como covariable (tabla 27) y se encuentra que también presenta un efecto
significativo (F,91) =20,98; p=.000) sobre la puntuacion total de PD-CRS. No obstante, esto no
modifica sustancialmente lo encontrado en la comparacion entre grupos que sigue siendo altamente
significativa (F(j 91y =92,42; p=.000) por lo que se descarta que esté ejerciendo como distorsionadora

de resultados.

Tabla 27: Anélisis de covarianza. Rendimientos cognitivos: PD-CRS Total
2

Eta

Variable / FACTOR F gl p parcial Potencia
PD-CRS Total Grupo EP/Normales 92,42 1;91 ,000%* ,504 >,999
Nivel escolar 4,16 2;91 ,019 * ,084 ,721
Interaccién Grupo/N.E. 1,14 2;91  ,325™ - -
Edad (covariable) 20,98 1;91 ,000** ,187 ,995

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PD-CRS: escala de evaluacion de deterioro
cognitivo en la EP. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

DRS Total.
Y en esta ultima escala, se analizan también los 3 posibles factores de distorsion.
La tabla 28 contiene el efecto del sexo. No hay relacion significativa (p>.05) con la

puntuacion total de DRS. Por lo tanto no puede ser considerado como un factor de posible

confusion para los resultados.

Tabla 28: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos globales: Punt. total en DRS segiin Grupo y Sexo.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
DRS Total : + R
Grupo EP/Normales f_z 01:7’5 242,30 Normales: 141,81 8522 1;94 ,000%* 475  >999
Sexo H: 139,06 +2,93 M: 140,26 +3,11 002 1;94 875" - -
Interaccién Grupo/Sexo EP/H: 137,42 2,17 020 1;94 652" - -

Normales / H: 141,89 +1,60
EP/M: 137,71 42,59
Normales / M: 141,76 £2,32

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. DRS: escala de evaluacién de deterioro cognitivo general. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.
A continuacidn se estudia en ¢l modelo la variable nivel escolar (tabla 29). Se ha obtenido
un efecto leve pero significativo (F2,92) =3,95; p=.023) sobre la puntuacion total de la DRS segtn el
cual los participantes con menor nivel de estudios presentan menor rendimiento en la escala, en la

misma linea de los resultados con las variables anteriores. Por su parte la interaccion no suma
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significacion (p>.05). Puesto que las diferencia entre grupos EP/normales se mantienen altamente
significativas (F,92) =62,21; p=.000) no se puede considerar que el nivel escolar haya sido un factor

de confusion en los resultados.

Tabla 29: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos: Punt. total en DRS segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta- Potencia
parcial
DRS Total Grupo EP/Normales EP: 137,52 +2,30 Normales: 141,81 +2,05 62,21 1;92 ,000%* ,403 >,999
Bajo: 138,45 +2,75
Nivel escolar Medio: 140,12 +2,93 3,95 2;92 ,023 * ,079 ,697
Alto: 141,86 +2,58
Interaccion Grupo/N.E.  EP / Bajo: 137,29 +2,30 032 2;92 ,730" - -

Normales / Bajo: 140,76 +2,05
EP / Medio: 137,73 +2,01
Normales / Medio: 141,87 2,17
EP / Alto: 138,60 +2,97
Normales / Alto: 142,87 £1,36

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. DRS: escala de evaluaciéon de deterioro cognitivo general. EP:
enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

Finalmente se incorpora al modelo, la edad como covariable. Los resultados estan resumidos
en la tabla 30. Como ha venido ocurriendo, la edad afiade efecto significativo (F(j 91y =10,26;
p=-002) sobre DRS, pero no modifica los resultados comparativos entre grupos, cuya significacién
se mantiene (F(1 91y =27,80; p=.000) de manera que queda descartada como variable distorsionadora

aunque si que pueda tener algun efecto modulador.

Tabla 30: Analisis de covarianza. Rendimientos cognitivos: DRS Total

2

Variable / FACTOR F gl p Eta. Potencia
parcial
DRS Total Grupo EP/Normales 27,80 1;91 ,000%** ,234 ,999
Nivel escolar 2,05 2;91 134" - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,36 2;91 ,701 " - -
Edad (covariable) 10,26 1;91 ,002%* ,101 ,887

Nota. **Significativo al 1%. DRS: escala de evaluacion de deterioro cognitivo a nivel general.
EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

En resumen, se han encontrado puntuaciones significativamente menores en los casos con

EP en las puntuaciones de los tres instrumentos analizados. Los tamafios del efecto son elevados. Y
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no hay variables que puedan ser consideradas como distorsionadoras de estos resultados, tras las

pruebas estadisticas realizadas.

5.2.2. Atencion

La tabla 31 resume los resultados de las pruebas estadisticas empleadas para medir atencion.
En las subescalas correspondientes de ambos instrumentos psicométricos los sujetos con EP
presentan una media ligeramente inferior a la de los sujetos sanos de control. Segun la prueba de
Student se puede afirmar que estas diferencias son significativas al menos con p<.01 (T=-2.87; 96
gl; p=.005), algo que se confirma con la alternativa de MW aunque en DRS ya solo con p<.05 (Z=-
2.32; p=.021) mientras que en atencion mantenida con (PD-CRS) atn la significacion sigue siendo
con p<.001 (T=-5.94; 96 gl; p=.000 y Z=-5.12; p=.000). El tamaifio del efecto es claramente mayor
en este ultimo instrumento que en DRS. La estimacion del mismo mediante R? indica ademés que

no son efectos demasiado altos, aunque superior en PD-CRS.

Tabla 31: Diferencia de medias. Rendimientos cognitivos: atencion comparada EP/Normales

) ) Test de contraste Tamario del
Variables N Media £ D.S. Diferencia con efectoDde R
IC al 95% Student- g p-Sig M-W
T P-Sig Cohen
DRS: Atencion  Casos EP 50 35,80 +1,55 -0,70
-2,87 96  ,005** ,021 * 0,57 ,079
Normales 48  36,50+0,74 (-1,19--0,21)
PD-CRS: Aten. Casos EP 50 7,00 £2,24 -2,04
mantenida -5,94 96 ,000%* ,000%* 1,17 ,269
Normales 48 9,04 +0,92 (-2,73--1,36)

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. DRS — Atencién. PD-CRS — Atencién mantenida. EP: enfermedad de
Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: prueba de Mann-Whitney.

Segun los test previos, se debe eliminar el efecto del nivel escolar solo sobre atencion
mantenida. El anova de 2 factores de efectos fijos empleado se presenta en tabla 32. Como se
observa, se mantiene la diferencia significativa entre grupos con p<.001 (F( 92 =14.36; p=.000)
mientras que ni la escolaridad ni la interaccién tienen efecto alguno con p>.05. De modo que se
descarta este factor como distorsionador. Sin embargo su presencia en el modelo reduce bastante el

tamafio del efecto que desciende de .269 a .135 quedandose ya solo a nivel moderado.
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Tabla 32: Anova de 2 factores. Rendimientos cognitivos: atencion segiin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media #D.S. F g.l p . Potencia
parcial
PD-CRS: Grupo EP/Normales EP: 7,00 2,24 Normales: 9,04 +0,92 14,36 1;92 ,000*%* 135 ,963
Aten. Bajo: 7,35 42,36
mantenida  Nivel escolar Medio: 8,46 +1,07 212 2;92 ,126™ - -
Alto: 9,00 +1,26
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 6,50 £2,35 2,85 2;92 ,063 NS - -

Normales / Bajo: 9,06 +1,20
EP / Medio: 8,09 1,22
Normales / Medio: 8,73 +0,88
EP / Alto: 8,00 +2,34
Normales /Alto: 9,31 +0,48

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS — Atencién mantenida. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.

gl: grados de libertad.

El Ancova empleado para controlar la posible distorsion de la edad sobre ambas variables de

atencidon se presenta en la tabla 33. Como se puede comprobar en ella, al introducir la edad, las

diferencias entre grupos en atencion segin DRS ya no presentan significacion estadistica con p>.05

(F(1,05=3.68; p=.058) aunque sea por escaso margen, pero en contra de lo obtenido anteriormente en

el contraste univariado (tabla 33), si bien la edad no afiade significacion al modelo con p>.05. Por

su parte, en atencion mantenida del PD-CRS sigue habiendo significacion, pero ahora solo con

p<.05 (F(1,01)=5.32; p=.023) y ademas la magnitud del efecto sigue descendiendo notablemente (ya

es leve: .055) aunque la edad como factor no presente significacion con p>.05.

Tabla 33: Analisis de covarianza. Rendimientos cognitivos: atencion

Eta’

Variable / FACTOR F gl p parcial Potencia
DRS: Atencion Grupo EP/Normales 3,68 1;95 ,058 NS ,037 -
Edad (covariable) 0,33 1;95 168N - -
PD-CRS: Aten. Grupo EP/Normales 5,32 1;91 ,023 * ,055 ,626
Mantenida Nivel escolar 0,92 2;91 ,401 ™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 2,98 2;91 ,056 ™ - -
Edad (covariable) 3,01 1;91 ,086 ™ - -

Nota. **Significativo al 5%. PD-CRS — Atencion mantenida. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de

libertad.
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En resumen, aunque parece que los casos con EP presentan menores valores que los sujetos

normales tanto en atencion (DRS) como en atencién mantenida (PD-CRS), es posible que ello esté

modulado por el efecto distorsionador de la edad.

5.2.3. Memoria

La tabla 34 resume los T de Student realizados sobre todas las variables que se han utilizado

para evaluar la memoria en sus diferentes aspectos e instrumentos, junto a los habituales test

alternativos no-paramétricas de Mann-Whitney. Como se observa, en todas las variables, se han

encontrado medias de menor valor en los casos con EP comparados con los sanos. Y todas estas

diferencias han sido altamente significativas con p<.001 acompafiadas de tamafios del efecto

grandes e incluso muy altos en algunos casos. Mas concretamente, en:

Memoria SCOPA-COG: T=-10.85; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-7.50; p=.000; tamafio del
efecto muy alto.

Memoria verbal inmediata SCOPA-COG: T=-7.30; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.10; p=.000;
tamafio del efecto grande.

Memoria verbal diferida SCOPA-COG: T=-9.33; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-7.95; p=.000;
tamafio del efecto muy elevado.

Memoria verbal inmediata PD-CRS: T=-5.15; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-4.78; p=.000;
tamafio del efecto elevado pero menor que los anteriores.

Memoria operativa PD-CRS: T=-7.24; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.28; p=.000; y tamafio
del efecto grande.

Memoria verbal diferida PD-CRS: T=-7.66; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.22; p=.000;
tamafio del efecto también grande.

Y en memoria DRS: T=-9.99; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-7.10; p=.000; y tamaifio del efecto

muy grande.

Los resultados en la tabla 34, aparecen organizados por instrumentos:
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Tabla 34: Diferencia de medias. Rendimientos cognitivos: memoria comparada EP/Normales

Test de contraste

. . Tamafio del
i . Diferencia con 2
Variables N Media£D.S. efectoDde R
IC al 95%
Cohen
SCOPA-COG CasosEP 50 7,86 +2,15 -4,74
memoria 2,17 ,551
Normales 48 12,60+2,18 (-5,61--3,88)
M. Verbal Casos EP 50 1,00 £1,14 -1,56
Inmediata 1,46 ,357
Normales 48 2,56 +0,97 (-1,99--1,14)
M. Verbal Casos EP 50 0,18 +0,44 -1,51
Diferida 1,88 476
Normales 48  1,69+1,04 (-1,83--1,18)
PCRS: M. Verbal CasosEP 50 7,84 +1,58 -1,58
Inmediata 1,03 ,216
Normales 48 9,42 £1,44 (-2,18--0,97)
Mem. Operativa CasosEP 50 4,36 +1,69 -2,18
1,45 ,353
Normales 48 6,54 +1,25 (-2,78--1,58)
Mem. Verbal CasosEP 50 4,94 2,05 -3,19
Diferida 1,54 ,379
Normales 48  8,13+2,06 (-4,01--2,36)
DRS: Memoria Casos EP 50 23,30+0,84 -1,45
2,00 ,510
Normales 48  24,75+0,56 (-1,74--1,16)

Nota. **Significativo al 1%. Memoria SCOPA-COG — Memoria

verbal inmediata — Memoria verbal diferida.

PD-CRS — Memoria verbal inmedita — Memoria diferida. DRS — Memoria. EP: enfermedad de Parkinson. DS:

Desviacién standar. gl: grados de libertad. M-W: Mann-Whitney.

A continuacion se procede a revisar en cada una de las anteriores variables de memoria, las

posibles interferencias de sexo, escolaridad y edad, segun cada caso concreto y en funcion de las

correlaciones encontradas previamente. Ahora los resultados se van a comentar ordenados por

constructos en vez de por instrumentos.

En las puntuaciéon de memoria del SCOPA-COG, se mantienen las ya conocidas diferencias

altamente significativas debidas al grupo (F(i92=79.17; p=.000) mientras que el Anova de 2

factores empleado (tabla 35) afiade que tanto el nivel escolar con p<.001 (F92=10.03; p=.000)
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como la interaccion de ambos factores con p<.05 (F,92)=4.01; p=.021) presentan significacion. En
el caso del nivel escolar los sujetos con menor nivel de estudios alcanzan medias inferiores a las del
resto de participantes, siendo el tamafio del efecto moderado (.179). Mientras que la interaccion,
aunque con menor efecto (.080) también afiade significacion al modelo, siendo los casos con EP y
estudios bajos los que presentan menor rendimiento en la prueba frente a las personas sanas con
estudios superiores que son quienes mas puntiian; manteniéndose que siempre promedian mas los
sanos, como ya se ha comentado. En consecuencia, en este caso, si que se puede concluir que el
nivel de escolaridad se estd revelando como un posible factor modulador, en la relacién entre el

estado EP/sano y la memoria medida con esta escala.

Tabla 35: Anova de 2 factores. Memoria: SCOPA-COG segun Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
SCOPA- Grupo EP/Sanos EP: 7,86 +2,15 Normales: 12,60 +2,18 79,17 1;92 ,000%* 135 ,963
coe: Bajo: 8,61+2,79
memoria Nivel escolar Medios: 11,12 42,18 10,03 2;92 ,000** 179 ,983
Alto: 12,86 +3,12
Interacciéon Grupo/N.E.  EP / Bajo: 7,06 £1,67 4,01 2;92 ,021 * ,080 ,704

Normales / Bajo: 11,71 £1,80
EP / Medios: 9,82 +2,04
Normales / Medios: 12,07 £1,79
EP / Alto: 9,00 +2,34

Normales / Alto: 14,06 +2,24

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA-COG — Memoria. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion
standar. gl: grados de libertad.

Posteriormente se afiade el factor edad como covariable, y se emplea como en casos
anteriores la técnica Ancova. Los resultados se resumen en la tabla 36. En ella, se aprecia que la
edad no afiade significacion al modelo con p>,05 y que se mantienen los efectos recién comentados,
en particular las diferencias entre grupos p<.001 (F(;91y=35.80; p=.000) aunque la interaccion del
nivel escolar con la presencia de EP pierde fuerza y significacion. Por tanto la edad no se presenta

como factor de confusion.
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Tabla 36: Analisis de covarianza. Memoria: SCOPA-COG

2

Variable / FACTOR F gl p Eta' Potencia
parcial
SCOPA-COG Grupo EP/Normales 35,80 1;91 ,000%* ,282 >999
Nivel escolar 5,05 2;91 ,008** ,100 ,806
Interaccion Grupo/N.E. 3,37 2;91 ,039 * ,069 ,622

Edad (covariable) 1;91 ,086 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA-COG — Memoria. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

En cambio en la evaluacion de la memoria mediante DRS, el nivel de escolaridad no
presenta significacion con p>.05 (tabla 37) ni como factor ni en su interaccion con el grupo. Por
esta razon es plausible considerar que no se manifiesta como una variable de distorsion de los
resultados del efecto anteriormente comentado. Incorporando a la edad, el resultado del Ancova
(tabla 38) nos muestran que aunque sea por poco margen la edad no aporta significacion al modelo
con p>.05 y no varian los efectos anteriormente comentados ya que sigue habiendo una diferencia

significativa con p<.001 (F(191y=36.76; p=.000) entre EP/sanos, con un tamafio del efecto al menos

elevado.
Tabla 37: Anova de 2 factores. Memoria: DRS segiin Grupo y Escolaridad.
2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta' Potencia
parcial
Memoria Grupo EP/Normales EP: 23,30 +0,84 Normales: 24,75 +0,56 67,92 1;92 ,000%* ,425 >,999
DRS Bajo: 23,75 +1,04
Nivel escolar Medios: 24,12 +0,95 0,30 2;92 ,742 NS - -
Alto: 24,52 +0,87
Interaccién Grupo/N.E. EP/Bajo: 23,29 +0,91 0,06 2;92 ,937™ - -

Normales / Bajo: 24,64 £0,61
EP / Medios: 23,27 0,65
Normales / Medios: 24,73 £0,59
EP / Alto: 23,40 +0,89

Normales / Alto: 24,88 +0,50

Nota. **Significativo al 1%. Memoria - DRS. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.gl: grados de

libertad.

Tabla 38: Analisis de covarianza. Memoria: DRS

Eta’

Variable / FACTOR F gl p parcial Potencia
Memoria DRS  Grupo EP/Normales 36,76 1;91 ,000%* ,288 >999
Nivel escolar 0,25 2;91 782" - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,09 2;91  ,913™ - -
Edad (covariable) 3,40 1;91 ,070™ - -

Nota. **Significativo al 1%. Memoria - DRS. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.
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A continuacidn se procede al estudio de los posibles factores de distorsion sobre la memoria
verbal inmediata. En primer lugar con la subescala del SCOPA-COG. Se afiade el nivel de
escolaridad al modelo y el anova bifactorial determina que si que este factor presenta diferencias
estadisticamente significativas con p<.001 (F(,92=10.07; p=.000) aunque con tamafio del efecto
moderado. Asi mismo la interaccion con el grupo también es significativa con p<.001 (F(2,92=9.27;
p=.000). Las diferencias observadas muestran que son los casos EP con estudios bajos lo que
presentan peor rendimiento en la prueba, mientras que son los sanos con estudios superiores los que
mejor la realizan, si bien también es cierto que son en general los sujetos con menor nivel escolar
los que menos punttan en la escala. Esto nos lleva a pensar que el factor nivel de estudios podria ser
un elemento de confusion en estos resultados (tabla 39) aunque se mantienen las diferencias
significativas debidas a la EP (F (1,92=31.81; p=.000). Afiadiendo a la edad como covariable (tabla
40) se encontrd que esta variable también afiade significacion con p<.001 (F (91)=15.14; p=.000).
De modo que también la edad es un factor si no distorsion de los resultados de esta escala, al menos

modulador.

Tabla 39: Anova de 2 factores. Memoria verbal inmediata: SCOPA-COG segtin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F g.l p Eta. Potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales EP: 1,00 +1,14 Normales: 2,56 +0,96 31,81 1;92 ,000%* ,257 >,999
Inmediata SCOPA- Bajo: 1,12 +1,14
COG Nivel escolar Medio: 2,35 0,98 10,07 2;92 ,000** ,180 ,983
Alto: 2,62 +1,28
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 0,53 +0,66 9,27 2;92 ,000** ,168 ,974

Normales / Bajo: 2,29 +£0,98
EP / Medio: 2,36+1,21
Normales / Medios: 2,33 £0,82
EP / Alto: 1,20+1,30
Normales / Alto: 3,06 +0,93

Nota. **Significativo al 1%. SCOPA — COG - Memoria Verbal Inmediata. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.
gl: grados de libertad.
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Tabla 40: Analisis de covarianza. Memoria verbal inmediata: SCOPA-COG

Eta’

Variable / FACTOR F gl p parcial Potencia
Memoria Verbal Grupo EP/Normales 9,19 1;91 ,003** ,092 ,851
Inmediata SCOPA-COG  Nivel escolar 4,48 2;91 ,014 * 090 ,754
Interacciéon Grupo/N.E. 8,84 2;91 ,000** ,163 ,968
Edad (covariable) 15,14 1;91 ,000%* ,143 ,971

Nota. **Significativo al 1%.*Significativo al 5%. SCOPA — COG - Memoria Verbal
Inmediata. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

La memoria verbal inmediata también se mide con la subescala del PD-CRS. En esta caso,
ademas, el sexo también habia mostrado diferencias significativas, por lo que hay ver si actia como
variable de confusion. Se incorpora dentro de un anova de 2 factores (tabla 41) encontrando que
aunque sea por poco no presenta significacion con p>.05 y mucho menos su interaccion con el
grupo. Estos resultados descartan al sexo como distorsionador ya que ademds se siguen
manteniendo claramente las diferencias significativas p<.001 entre grupos (F(1,92=20.70; p=.000).
En cuanto al nivel de estudios (tabla 42) se obtiene que esta variable si que presenta un efecto
significativo con p<.05 (F02)=4.29; p=.017) segun el cual las personas de estudios mas bajos
tendrian peor rendimiento frente a los demas. La interaccidn por su parte no afiade mas
significacion (p>.05). Ante esto, es razonable pensar que éste si que podria ser un factor modulador
de los resultados, aunque ain se mantiene la significacion de las diferencias debidas a la EP con

p<.001 (F(1.02=14.37; p=.000).

Tabla 41: Anova de 2 factores. Memoria verbal inmediata: PD-CRS segiin Grupo y Sexo.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p B8 potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales EP: 7,84 +1,58 Normales: 9,42 +1,44 20,70 1;92  ,000%** ,180 ,995
Inmediata PDCRS  g¢yq H: 8,17 +1,63 M: 9,11 +1,66 309 2;92 082" - -
Interaccién Grupo/Sexo EP/H: 7,70 +1,45 0,18  2;92 671" - -

Normales / H: 9,00 £1,63
EP/M: 8,12 £1,83
Normales / M: 9,69 +1,26

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria Verbal Inmediata. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados
de libertad.
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Tabla 42: Anova de 2 factores. Memoria verbal inmediata: PDCRS segiin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales EP: 7,84 1,58 Normales: 9,42 +1,44 14,37 1;92 ,000** ,135 ,963
Inmediata PDCRS Bajo: 7,94 41,53
Nivel escolar Medio: 9,15 +1,46 4,29 2;92 ,017 * ,085 ,735
Superior: 9,57 +1,75
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 7,47 £1,56 1,71 2;92 ,186 NS - -

Normales / Bajo: 8,88 +0,93
EP / Medio: 8,91 +1,38
Normales / Medio: 9,33 1,54
EP /Alto: 8,00 1,22
Normales / Alto: 10,06 +1,61

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PD-CRS - Memoria Verbal Inmediata. EP: enfermedad de Parkinson. DS:
Desviacion standar. gl: grados de libertad.

Finalmente se afiade a la edad. Se presenta el resumen de los resultados del Ancova en la
tabla 43. Como se observa, esta variable entra con tanta fuerza que hasta anula la significaciéon de
las diferencias entre los grupos EP/sanos con p>.05 (F(;,91)=3.35; p=.070) asi como las del nivel de
escolaridad p>.05. De manera que por tanto, no cabe duda de que en este caso la edad es un factor
claro y fundamental de confusion en el andlisis de las diferencias entre grupos en la memoria verbal

inmediata con PD-CRS.

Tabla 43: Analisis de covarianza. Memoria verbal inmediata: PD-CRS

2

Variable / FACTOR F gl p B8 potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales 3,35 1;91 ,070 ™ - -
Inmediata PD-CRS Nivel escolar 1,56 2;91  216™ - -
Interaccion Grupo/N.E. 1,07 2;91 ,349 NS - -
Edad (covariable) 7,70 1;91 ,007** ,078 ,784

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria Verbal Inmediata. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.

Continuamos ahora con la memoria verbal diferida. Primero segin los resultados de la
subescala del SCOPA-COG. Se introduce en el modelo el nivel de estudios (tabla 44) y se observa
que hay diferencias significativas con p<.05 (F292=3.64; p=.030) semejantes a las encontradas
antes ya que son los participantes de nivel escolar bajo lo que menos puntiian con independencia del

grupo ya que la interaccidon no aporta significacién con p<,05. En consecuencia, la escolaridad
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puede ser un factor de confusién en la comparacion de resultados de esta variable entre grupos,

aunque se mantienen las diferencias altamente significativas entre ellos (F(j 92y=61.64; p=.000).

Tabla 44: Anova de 2 factores. Memoria verbal diferida: SCOPA-COG segin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial

Memoria Verbal  :.,5 Ep/Normales EP: 0,18 40,44  Normales: 1,69 +1,04 61,64 1;92 © ,000% 401  >999
Diferida SCOPA-
CcOG Bajo: 0,51 0,76

Nivel escolar Medios: 1,00 +0,94 3,64 2;92  ,030 * ,073 ,659

Alto: 1,81 +1,40
Interaccién Grupo/N.E.  EP/Bajo: 0,06 0,24 1,80 2;92 172" - -

Normales / Bajo: 1,41 £0,62
EP / Medio: 0,45 £0,69
Normales / Medio: 1,40 £0,91
EP / Alto:0,40 £0,55
Normales / Alto: 2,25 1,29

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA - COG - Memoria Verbal diferida. EP: enfermedad de
Parkinson. DS. Desviacion standar. gl: grados de libertad.

A continuacion se afiade la edad. La tabla 45 resume el resultado del Ancova empleado. Se
mantienen la diferencias entre grupos vistas inicialmente y ya comentadas (F(;91)=30.94; p=.000)
pero la presencia de la edad elimina la anterior significacion del factor estudios p>.05 ya que ella (la
edad) presenta un efecto significativo con p<.05 (F(191y=5.16; p=.026) que parece configurar a este

como factor de distorsidn, si bien el tamafo del efecto es pequefio.

Tabla 45: Analisis de covarianza. Memoria verbal diferida: SCOPA-COG

2

E .
Variable / FACTOR F gl p 8 potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales 30,94 1;91 ,000%* ,254 >,999
Diferida SCOPA-COG  Nivel escolar 2,38 2;91 008" - -
Interaccion Grupo/N.E. 1,10 2;91 ,337 NS - -
Edad (covariable) 5,16 1;91 ,026 * ,054 ,613

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. SCOPA - COG - Memoria Verbal diferida. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

En cambio en la misma variable pero medida con PD-CRS, el nivel de escolaridad (ver tabla

46) no aporta significacion ni como factor p<.05 ni en su interaccion con el grupo p>.05; por lo que
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no se puede decir que sea un elemento distorsionador ya que ademds siguen apareciendo las

diferencias significativas explicadas por la EP (F(;,92=30.69; p=.000).

Tabla 46: Anova de 2 factores. Memoria verbal diferida: PD-CRS segin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
Memoria Verbal Grupo EP/Normales EP: 4,94 +2,05 Normales: 8,13 +2,06 30,68 1,;92 ,000%* ,250 >,999
Diferida PD-CRS Bajo: 5,65 +2,48
Nivel escolar Medio: 6,85 +2,48 229 2;92 107" - -
Alto: 8,14 +2,20
Interaccion Grupo/N.E.  EP/Bajo: 4,53 +1,94 083 2;92 440" - -

Normales / Bajo: 7,88 +1,87
EP / Medio: 5,64 +2,38
Normales / Medios: 7,73 £2,20
EP / Alto: 6,20 +1,30

Normales / Alto: 8,75 +2,08

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria Verbal diferida. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacion
standar.gl: grados de libertad.

Pero al incluir a la edad como covariable (tabla 47) se observa que mientras se mantienen las
diferencias entre grupos, el efecto de la escolaridad ha desaparecido (p>,05) siendo la edad quien
realmente presenta una significacion con p<.01 (F(;91y=11.62; p=.001), de modo que éste es el
posible factor de confusion, o al menos modulador de los resultados, si bien las diferencias entre
grupos permanecen como significativas p<.01 (F;91y=9.70; p=.002) aunque perdiendo tamaiio del

efecto.

Tabla 47: Analisis de covarianza. Memoria verbal diferida: PD-CRS

Variable / FACTOR F gl p pfrt:;l Potencia
Memoria Verbal = Grupo EP/Normales 9,70 1;91  ,002%* ,096 ,869
Diferida PD-CRS  Nivel escolar L18  2;91 310™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 1,16 2;91 319N - -
Edad (covariable) 11,62 1:;91 @ ,001%* ,113 921

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria Verbal diferida. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

Y por ultimo, estudiamos los efectos sobre la memoria operativa con la correspondiente
subescala de test PD-CRS. En este caso, en primer lugar se controla el posible efecto del sexo (tabla
48), pero no se encuentra que aporte significacion ni por si solo p>.05 ni en la interaccion con el

grupo p>05, lo que le descarta como factor de confusion.
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Tabla 48: Anova de 2 factores. Memoria operativa: PD-CRS segtin Grupo y Sexo.

2

Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
Memoria : + :
! Grupo EP/Normales o~ »36+1,69  Normales: 6,54 4332 1;92 ,000%* 315  >999
Operativa PD — +1,25
CRS Sexo H: 4,96 +1,70 M: 5,96 +1,87 2,06 2;92 ,155™ - -
Interaccién Grupo/Sexo EP /H: 4,18 +1,59 006 2;92 ,811" - -

Normales / H: 6,32 +0,82
EP/M: 4,71 +1,86
Normales / M: 6,69 +1,47

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria operativa. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacién standar.
gl: grados de libertad.

Por el contrario, al analizar al nivel de estudios (tabla 49) se halla que éste si que es un

factor que afiade significacion al modelo con p<.05 (F(p,92=3.60; p=.031) tal que a mayor
escolaridad mayor rendimiento en la prueba, aunque el tamafio del efecto es leve. Por su parte la
interaccion no afiade significacion estadistica con p>.05. Dado que las diferencias entre los grupos
EP/sanos se mantienen altamente significativas (F(1,92=62.56; p=.000) no parece que haya un efecto
de distorsion, aunque quizas si de modulacién. Finalmente, al incorporar a la edad (tabla 50) el
Ancova no detecta que ésta sea una variable de confusion ya que no presenta efecto significativo

con p>.05

Tabla 49: Anova de 2 factores. Memoria operativa: PDCRS segtin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
Memoria Operativa
PD-CRS Grupo EP/Normales EP: 4,36 1,69 Normales: 6,54 +1,25 62,56 1;92 ,000%* ,246 >,999
Bajo: 4,71+1,71
Nivel escolar Medios: 5,92 +1,20 3,60 2;92 ,031 * ,073 ,653
Alto: 6,57 £2,09
Interacciéon Grupo/N.E. EP / Bajo: 4,03 +1,62 0,78 2;92 ,462 NS - -

Normales / Bajo: 6,06 +0,90
EP / Medios: 5,18 +1,08
Normales / Medios: 6,47 £0,99
EP / Alto: 4,80 +2,68

Normales /Alto: 7,13 #1,59

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PD-CRS - Memoria operativa. EP: enfermedad de Parkinson. DS.
Desviacion standar. gl: grados de libertad.
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Tabla 50: Analisis de covarianza. Memoria operativa: PDCRS

Eta’

Variable / FACTOR F gl p parcial Potencia
Memoria Operativa Grupo EP/Normales 15,20 1;91 ,002%* ,143 971
PD-CRS Nivel escolar 2,00 2;91 2141 - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,55 2;91 579 - -
Edad (covariable) 1,97 1;91 ,164 ™ - -

Nota. **Significativo al 1%. PD-CRS - Memoria operativa. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

A modo de resumen de este apartado, podemos decir que se han encontrado diferencias
significativas y con tamafos del efecto al menos elevados, que indican que los casos con EP tienen
peor rendimiento en todos los aspectos de memoria evaluados. Sin embargo, el nivel escolar, pero
especialmente la edad se presentan como factores que aunque no sean de confusion si que al menos

modulan las diferencias entre grupos.

5.2.4. Funciones ejecutivas
De manera similar a lo que ocurrié al inicio del andlisis del apartado de memoria, en las
diferentes funciones evaluadas, se han encontrado valores de media menores en los casos EP
comparados con las medias de los sujetos sanos de control (tabla 51). Diferencias que han sido
altamente significativas con p<.001 en todas las variables excepto en conceptualizacion donde la
significacion solo es con p<.05. Los tamafios del efecto calculados son en todos los casos
moderados altos, e incluso muy altos, de nuevo con la misma excepcioén donde es solo leve.
Concretando mas, en:
- Funciones ejecutivas de SCOPA-COG: T=-12.53; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-8.19; p=.000;
y tamaifio del efecto muy alto.
- Planificacion motora de SCOPA-COG: T=-10.07; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-7.72; p=.000;
tamafio del efecto muy grande.
- Fluidez verbal semantica SCOPA-COG: T=-5.33; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-4.71; p=.000;
tamafio del efecto ya solo elevado.
- Cambio de tarea SCOPA- COG: T=-7.76; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.61; p=.000; tamafio
del efecto grande.
- Fluidez verbal alternante del PD-CRS: T=-8.17; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.36; p=.000; y

tamafio del efecto grande.
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- Fluidez verbal de accion PD-CRS: T=-10.76; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-7.38; p=.000;

tamafio del efecto muy grande.

- Iniciacidén/perseveracion del DRS: T=-5.95; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-5.69; p=.000; pero

tamafio solo elevado.

- Y en conceptualizacion del DRS: T=-2.44; 96 gl; p=.020 y en MW: Z=-2.32; p=.020; pero

tamano del efecto leve.

Tabla 51: Diferencia de medias. Funciones Ejecutivas comparada EP/Normales

Test de contraste

Tamaio
Variabl N Media+D.5 Diferencia con del efect R?
ariables edia+D.S. el efecto
IC al 95% Student- g| P—Slg M-W
T P-sig D de Cohen
Func. Ejecutivas Casos EP 50 9,12 +1,52 -2,78
SCOPA-COG -12,53 96 = ,000** ,000%** 2,56 ,621
Normales 48 11,90 +0,37 (-3,22--2,33)
Planificacion CasosEP 50 1,82 +0,80 -1,16
motora -10,07 96 ,000%* ,000%* 2,06 ,514
Normales 48 2,98 40,14 (-1,39--0,93)
Fluidez verbal Casos EP 50 5,14 +0,99 -0,78
semantica -5,33 96 ,000%** ,000** 1,09 ,228
Normales 48 5,92 +0,28 (-1,07--0,48)
Cambio de tarea Casos EP 50 2,16 +0,77 -0,84
-7,76 96 ,000%* ,000%* 1,58 ,386
Normales 48 3,00 +0,00 (-1,06--0,62)
Fluidez verbal Casos EP 50 5,14 £1,76 -2,67
alternante — -8,17 96 ,000** ,000** 1,67 ,410
PDCRS Normales 48  7,81+1,45 (-3,32--2,03)
Fluidez verbalde  CasosEP 50  9,90+3,01 -7,35
accion — PDCRS -10,76 96 ,000%* ,000%* 2,20 ,547
Normales 48 17,25+3,73 (-8,71--599)
Iniciacién/Perseve CasosEP 50 34,84 +1,36 -1,43
.DRS -5,95 96 ,000%* ,000%* 1,21 ,269
Normales 48 36,27 +0,98 (-1,91--0,95)
Conceptualizacion CasosEP 50 37,72+1,28 -0,59
DRS 2,44 9 016 * ,020* 050 058
Normales 48 3831+1,11  (-1,07--0,11)

Nota. **Significativo al 1%.

*Significativo al 5%. Funciones ejecutivas -SCOPA-COG. Planificacion motora —
SCOPA-COG. Fluidez verbal semantica SCOPA-COG. Cambio de tarea SCOPA-COG.Fluidez verbal
alternante y de acciéon PD-CRS. Iniciacion-Perseveracion. DRS. Conceptualizacion. DRS.EP: enfermedad de
Parkinson. DS. Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: Mann-Whiney.
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A continuacion se procede a ver si sobre alguna de estas significaciones encontradas, se
puede detectar alguna variable distorsionadora o moduladora. (Sexo, escolaridad o edad).

Comenzamos con la funcién ejecutiva que se mide con el SCOPA-COG. Al estudiar el
posible efecto del sexo (tabla 52) no se ha detectado significacion alguna ni como factor p>.05 ni en
su interaccion con el grupo p>.05. Y en el estudio del nivel escolar (tabla 53) tampoco se ha
encontrado significacion con p<,05 ni como factor ni en su interaccién. De manera que éstas no
deben consideradas como variables de confusion de los resultados, ya que se mantiene las
diferencias explicadas por la EP como altamente significativas (F(192=94.06; p=.000) y con tamafio

del efecto muy elevado.

Tabla 52: Anova de 2 factores. Funcion ejecutiva SCOPA-COG segiin Grupo y Sexo.

2

Variable / FACTOR Media D.S. F gl P B3 potencia
parcial
Funcién Grupo EP/Normales EP:9,1241,52 Normales: 11,90+0,37 13587 1;92 ,000%* ,591  >,999
ejecutiva Sexo H: 10,12 +1,81 M: 10,89 +1,68 0,04 2;92 ,851™ - -
Interaccion Grupo/Sexo EP /H: 9,06 +1,44 0,30 2;92 ,584 NS - -

Normales / H: 11,95 +0,23
EP/M: 9,24 +1,72
Normales / M: 11,86 +0,44

Nota. **Significativo al 1%. Funciones ejecutivas -SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacién
standar. gl: grados de libertad.

Tabla 53: Anova de 2 factores. Funcion ejecutiva SCOPA-COG segun Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl P Eta. Potencia
parcial

Funcién Grupo EP/Normales EP:9,12 #1,52 Normales: 11,90 +0,37 94,06 1;92 ,000** ,506 >,999
ejecutiva Bajo: 9,92 +1,93

Nivel escolar Medios: 10,92 +1,52 073 2;92 ,489™ - -

Alto: 11,29 +1,23
Interaccion EP / Bajo: 8,88 +1,51 1,90 2;92 ,156™ - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 12,00 +0,00

EP / Medios: 9,73 +1,62
Normales / Medios: 11,80 +0,56
EP / Alto: 9,40 +1,14

Normales / Alto: 11,88 +£0,34

Nota. **Significativo al 1%. Funciones ejecutivas -SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacion
standar. gl: grados de libertad.
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Finalmente al afiadir a la edad al modelo (tabla 54) tampoco se puede decir que ejerza un
efecto significativo con p>.05 al que se pueda atribuir una posible distorsion de resultados. Las

diferencias entre grupos sigue apareciendo como significativas (F(j 91y=55.46; p=.000).

Tabla 54: Analisis de covarianza. Funcion ejecutiva SCOPA-COG

2

Variable / FACTOR F gl p Eta’ Potencia
parcial
Funcioén ejecutiva Grupo EP/Normales 55.46 1;91 ,000%* ,379 >,999
Nivel escolar 0,17 2;91 ,848 M - -
Interaccién Grupo/N.E. 1,95 2;91 ,148™ - -
Edad (covariable) 2,21 1;91 ,140" - -

Nota. **Significativo al 1%. Funciones ejecutivas -SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.

La siguiente variable es la planificacion motora de SCOPA-COG. En la comprobacion del
posible efecto del nivel de estudios (tabla 55) no se ha encontrado significacion con p>.05 que
apoye esta suposicion. Y en su interaccion con el grupo, tampoco, p>.05. Por tanto, esta variable no
es un factor de distorsion que modifique los resultandos antes obtenidos ya que sigue habiendo
diferencias altamente significativas entre ellos con p<.001 (F(j92=71.54; p=.000). Y al afiadir la
edad como covariable (tabla 56) tampoco se aprecia significacion con p>.05, por lo que también se
la descarta como factor de confusion y se mantienen las diferencias debidas a la EP con p<.001

(F(1,01y=46.26; p=.000) con tamafio del efecto al menos grande.

Tabla 55: Anova de 2 factores. Planificacion Motora SCOPA-COG segin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial

Planificacion  Grupo EP/Normales EP: 1,82 +0,80 Normales: 2,98 +0,14 71,54 1;92 ,000** 437 >,999

motora Bajo: 2,20 +0,87
Nivel escolar Medios: 2,54 +0,65 038 2;92 681" - -
Alto: 2,67 +0,80
Interaccion EP / Bajo: 1,79 40,81 0,83 2;92 441" - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 3,00 +0,00

EP / Medios: 2,00 +0,63
Normales / Medios: 2,93 +0,26
EP / Alto: 1,60 +1,14

Normales / Alto: 3,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. Planificacion motora—SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. DS.
Desviacion standar. gl: grados de libertad.
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Tabla 56: Analisis de covarianza. Planificacion Motora SCOPA-COG

Eta’

Variable / FACTOR F g.l p parcial Potencia
Planificacion Grupo EP/Normales 46,28 1;91 | ,000** ,337 >,999
motora Nivel escolar 037 2;91 ,692™ - -

Interaccién Grupo/N.E. 0,68 2;91 ,511 NS - -
Edad (covariable) 0,34 1;91 ,559 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. Planificacién motora —SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.

En el caso de la escala de fluidez verbal semantica del SCOPA-COG, la unica variable que
podria ser de confusion es la edad. Al realizar el correspondiente Ancova (tabla 57) se ha
encontrado que aunque sea por poco margen pero ésta variable no llegar a presentar un efecto
significativo con p>.05 que pueda ser considerado como modificador de los resultados anteriores.
De hecho, las diferencias entre grupos se mantienen significativas (F(; 95=10.55; p=.002) aunque el

tamafio del efecto se ha reducido hasta un valor moderado.

Tabla 57: Analisis de covarianza. Fluidez Verbal Semantica SCOPA-COG

2
Variable / FACTOR F gl p B8’ potencia
parcial

Fluidez verbal Grupo EP/Normales 10,55 1;95 ,002%** ,100 ,895

semantica Edad (covariable) 2,80 1;95 ,098 " - -

Nota. **Significativo al 1%. Fluidez verbal semantica—SCOPA-COG. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

Con la escala de cambio de tarea se vuelve a la situacion mas repetida. Primero se
comprueba si el nivel de estudios tiene efecto. Los resultados (tabla 58) muestran la ausencia de
significacion con p>.05 de esta variable ya sea por si sola o en interaccion con el grupo. De manera
que se puede afirmar que no altera los resultados anteriores manteniéndose las diferencias entre
grupos (F(1,922=31.06; p=.000). Tras incorporar a la edad como covariable tampoco se aprecia
significacion con p>.05, por lo que también se la descarta como factor de confusion (tabla 59) y se

confirman las diferencias altamente significativas debidas a la EP (F(; 91)=21.11; p=.000).
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Tabla 58: Anova de 2 factores. Cambio de tarea SCOPA-COG segtin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial

Cambio de Grupo EP/Normales  EP: 2,16 +0,77 Normales: 3,00 +0,00 31,06 1;92 ,000%* ,252 >,999
tarea Bajo: 2,37 +0,80

Nivel escolar Medios: 2,73 40,53 091 2;92 ,406" - -

Alto: 2,86 +0,36
Interaccion EP / Bajo: 2,06 +0,81 091 2;92 ,406" - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 3,00 +0,00

EP / Medios: 2,36 +0,67
Normales / Medios: 3,00 £0,00
EP / Alto: 2,40 +0,55

Normales /Alto : 3,00 £0,00

Nota. **Significativo al 1%. Cambio de tarea—_SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacion standar.
gl: grados de libertad.

Tabla 59: Analisis de covarianza. Cambio de tarea SCOPA-COG

2

Variable / FACTOR F gl p Eta- Potencia
parcial
Cambio de tarea  Grupo EP/Normales 21,11  1;91 ,000** ,188 ,995
Nivel escolar 070 2;91 ,497™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,91  2;91 ,406™ - -
Edad (covariable) 0,03 1;91 ,871™ - -

Nota. **Significativo al 1%. Cambio de tarea—SCOPA-COG. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

Se continda con la escala de fluencia verbal alternante de PD-CRS. En este caso, son las tres
variables (sexo, escolaridad y edad) las que tenemos que estudiar. La primera en entrar en el modelo
es sexo y los resultados (tabla 60) indican que ni por si sola p>.05 ni en interaccion con el grupo
p>.05 presenta una significacion que nos haga pensar en ella como factor de confusion, siendo atn
significativas las diferencias entre EP/Normales (F(; 92=57.55; p=.000).

Tabla 60: Anova de 2 factores. Fluencia verbal alternante PD-CRS segun Grupo y Sexo.

2

Variable / FACTOR Media #D.S. F g.l p Eta. Potencia
parcial
Fluencia verbal EP: 5,14 +1,7 N les: 7,81
Grupo EP/Normales > 6 ormales: 7,8 57,55 1;92 ,000%* 380  >999
alternante +1,45
Sexo H: 6,00 +2,20 M: 6,96 +1,87 063 2;92 ,631" - -
Interaccién Grupo/Sexo EP / H: 4,94 +1,84 0,88 2;92 ,880" - -

Normales / H: 7,84 +1,42
EP/M: 5,53 +1,59
Normales/ M: 7,79 +1,50

Nota. **Significativo al 1%. Fluencia verbal alternante—PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS: Desviacion
standar. gl: grados de libertad.

119



Resultados

En cambio, en el andlisis con la escolaridad (tabla 61) si que han aparecido significaciones
con p<.05 que es necesario comentar. El factor por si solo presenta una diferencia significativa
p<.05 (F2,02=4.38; 2 y 92 gl; p=.015) tal que los participantes de nivel de estudios bajos tienen peor
rendimiento en esta prueba que el resto de casos, si bien el tamafio del efecto es leve. También con
tamafo del efecto leve se presenta una interaccion significativa con p<.05 (F(2,02=3.86; 2y 92 gl;
p=.024) segun la cual los casos EP de estudios bajos juntos a los EP con estudio superiores tienen
peores resultados en la escala que el resto de sujetos, si bien dentro de una tendencia por la que
siempre los casos EP puntian menos. Este resultados hace sospechar de un posible efecto
distorsionador de esta variable, o al menos modulador, puesto que las diferencias debidas a la EP se

mantienen altamente significativas p<.001 (F(; 92=55.70; 1 y 92 gl; p=.000).

Tabla 61: Anova de 2 factores. Fluencia verbal alternante PD-CRS segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p B potencia
parcial
Fluencia Grupo EP/Normales EP: 5,14 +1,76 Normales: 7,81 +1,45 55,70 1;92 ,000** 377 >,999
verbal Bajo: 5,63 +1,78
alternante Nivel escolar Medios: 7,23 £1,77 4,38 2;92 ,015 * 087 , 744
Altos: 7,48 £2,42
Interaccién EP / Bajo: 4,91 £1,60 386 2;92 ,024 * ,077 ,686
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 7,06 +1,14

EP / Medios: 6,27 +1,56
Normales / Medios: 7,93 +1,62
EP /Alto: 4,20 +2,39

Normales / Alto: 8,50 £1,27

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. Fluencia verbal alternante—PD-CRS. EP: enfermedad de
Parkinson.DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.

Sin embargo al introducir la edad como covariable (tabla 62) el anterior efecto del nivel
educativo desaparece (p>.05) y se presenta un aporte significativo con p<.05 (F( 91y=5.13; p=.026)
de la edad. Cuestion ésta que nos lleva a pensar que es posible que quien realmente tenga un efecto
de confusion/modulacion en los resultados de la fluencia verbal alternante sea la edad. No obstante,
las diferencias observadas y comentadas entre grupos, se mantienen significativas con p<.001

(F(1,01y=27.35; p=.000) aunque se esté perdiendo parte del tamaiio del efecto.
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Tabla 62: Analisis de covarianza. Fluencia verbal alternante PD-CRS
2

Variable / FACTOR F gl p pgtiial Potencia
Fluencia verbal Grupo EP/Normales 27,35 1;91 ,000** 188 ,995
alternante Nivel escolar 2,18 2;91 ,118™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 2,70 2;91 ,073 NS - -
Edad (covariable) 5,13 1;91 ,026* ,053 ,611

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. Fluencia verbal alternante—PD-CRS. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

En cuanto a la fluencia verbal de accion, se ha comprobado que el nivel de estudios no
aporta significacion p>,05 ni por si sola ni en combinacion con el grupo. Por lo que se la descarta
como variable perturbadora (tabla 63) ya que ademas se mantienen las diferencias altamente
significativas explicadas por la EP (F(; 92y=84.72; p=.000). La posterior incorporacion de la edad al
modelo, no cambia la situacion, ya que no aporta significacion alguna p>.05 (tabla 64); de modo
que esta variable tampoco se muestra como distorsionadora, continuando con la significacion

debida a la presencia de EP (F(; 91)=48.92; p=.000)

Tabla 63: Anova de 2 factores. Fluencia verbal de accion PD-CRS segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
Fluencia Grupo EP/Normales EP: 9,90 +3,01 Normales: 17,25 3,73 84,72 1;92 ,000** 377 >,999
verbal de Bajo: 11,69 +4,07
accion Nivel escolar Medios: 14,81 +4,79 211 2;92 127" - -
Alto: 16,29 +5,67
Interaccion EP / Bajo: 9,68 +2,96 0,99 2;92 375" - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 15,71 +2,82

EP / Medios: 10,73 +3,10
Normales / Medios: 17,80 £3,38
EP / Alto: 9,60 +3,51

Normales / Alto: 18,38 +4,47

Nota. **Significativo al 1%. Fluencia verbal de accion—PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson. DS:desviacion standar.
gl: grados de libertad.
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Tabla 64: Analisis de covarianza. Fluencia verbal de accion PD-CRS

2

Variable / FACTOR F gl p pg:sial Potencia
Fluencia verbal de Grupo EP/Normales 48,92 1;91 ,000** ,350 >,999
accién Nivel escolar 0,88 2;91  ,419™ - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,70 2;91  ,499™ - -
Edad (covariable) 2,46 1;91 ,120 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. Fluencia verbal de accién—PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson.
gl: grados de libertad.

La siguiente en el andlisis es la subescala iniciacion-perseveracion del DRS. En el estudio
del posible efecto del nivel escolar (tabla 65) se ha encontrado que no aporta ningun efecto
significativo con p>.05 ni por si sola ni en interaccion con el grupo de casos. Por tanto, se la
descarta como variable de confusion. Al afiadir la edad como covariable (tabla 66), ésta tampoco
afiade significacion p>.05 por lo que de nuevo se descarta un efecto distorsionador de los resultados

anteriores, confirmandose las diferencias entre grupos (F(1 91y=12.64; p=.001).

Tabla 65: Anova de 2 factores. Iniciacién-Perseveracion DRS segiin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media #D.S. F gl p .. Potencia
parcial

Iniciacién - Grupo EP/Normales  EP: 34,84 +1,36 Normales: 36,27 +0,98 24,51 1;92 ,000** ,210 ,998
Perseveracién Bajo: 35,24 +1,41

Nivel escolar Medios: 35,62 +1,42 0,50 2;92 ,610 NS - -

Alto: 36,19 1,08
Interaccion EP / Bajo: 34,85 +1,44 030 2;92 ,743"™ - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 36,00 +1,00

EP / Medios: 34,73 +1,27
Normales / Medios: 36,27 £1,16
EP / Alto: 35,00 +1,23

Normales / Alto: 36,56 +0,73

Nota. **Significativo al 1%. Iniciacién-perseveraciéon DRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS:desviacion standar. gl:
grados de libertad.

Tabla 66: Analisis de covarianza. Iniciacion-Perseveracion DRS

2
Variable / FACTOR F gl p Etg Potencia
parcial
Iniciacion - Grupo EP/Normales 12,64 1;91 ,001%* ,122 ,940
Perseveracién Nivel escolar 0,34 2;91 714 - -
Interaccion Grupo/N.E. 0,27 2;91 762 NS - -
Edad (covariable) 1,41 1;91 239N - -

Nota. **Significativo al 1%. Iniciacién-perseveracion DRS. EP: enfermedad de
Parkinson.DS:Desviacion standar. gl: grados de libertad.
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Y para terminar este bloque, se analiza la variable conceptualizacion del DRS. En el analisis
del efecto del nivel de estudios, los resultados (tabla 67) presentan un panorama bastante distinto al
de partida (anterior tabla 51). La significacion de las diferencias entre grupos antes observadas,
practicamente desaparecen, se mantienen con p<.05 (F(1)=3.96; p=.049) pero por apenas
milésimas. Y en su lugar, aparecen diferencias significativas p<.05 entre los niveles de estudios
(F,92=3.44; p=.036) aunque es cierto que con leve tamafio del efecto (.070). Segun estas
diferencias serian los sujetos de nivel escolar bajo son los que menos puntuan en conceptualizacion

independientemente del grupo EP/sano puesto que la interaccion no aporta significacion p>.05.

Tabla 67: Anova de 2 factores. Conceptualizacion DRS segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p B2 potencia
parcial
Conceptualizacion

Grupo EP/Normales EP: 37,72 #1,28 Normales: 38,31 +1,11 3,96 1;92 ,049* ,041 ,504
Bajo: 37,63 1,33

Nivel escolar Medios: 38,31 +0,97 3,44 2;92  ,036* ,070 ,633
Alto: 38,57 £0,98

Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 37,65 +1,28 1,60 2;92 ,207 NS - -

Normales / Bajo: 37,59 +1,46
EP / Medios: 37,91 +1,14
Normales / Medios: 38,60 £0,74
EP / Alto: 37,80 +1,79

Normales / Alto: 38,81 +0,40

Nota. *Significativo al 5%. Conceptualizacién DRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS:Desviacion standar. gl: grados
de libertad.

Al afiadir a la edad al modelo (tabla 68) se revela que es ésta la variable clave, puesto que
presenta significacion con p<.05 (F(191y=5.84; p=.018) aunque también con tamafio del efecto leve,
pero es que ademas elimina todas las significaciones anteriores que ahora aparecen con p>.05; en
especial las debidas al efecto de la EP. Por tanto, se concluye que la edad si que ha tenido un alto

efecto distorsionador en los resultados hallados inicialmente con esta variable.
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Tabla 68: Analisis de covarianza. Conceptualizacion DRS

Variable / FACTOR F el P pa'frtj;l Potencia
Conceptualizacion Grupo EP/Normales 0,18 1;91 ,668 NS - -
Nivel escolar 1,31 2:91 276N - -
Interaccion Grupo/N.E. 1,36 291 261N - -
Edad (covariable) 5,84 1;91 ,018 * ,060 ,667

Nota. *Significativo al 5%. Conceptualizacion DRS. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad

5.2.5. Funcionamiento visuoespacial y habilidades visoconstructivas.

La tabla 69 resume los resultados de los test paramétricos y no-paramétricos con estas
variables. Como en casi totalidad de los anteriores, son muy coincidentes por lo que la falta de
normalidad no esta siendo un problema afiadido a los analisis estadisticos. Estos resultados indican
que en todas las variables, como viene siendo habitual, los casos EP obtienen puntuaciones medias
menores que los participantes sanos. Y estas diferencias alcanzan significacion estadistica, con
p<.001 en tres de ellas y con p<.05 en la otra. En concreto:

- Funcidén visuoespacial de SCOPA-COG: T=-7.56; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.64; p=.000;
y tamafio del efecto grande.

- Dibujo espontaneo reloj PD-CRS: T=-8.90; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-6.88; p=.000; tamafio
del efecto grande, tendiendo ya a muy grande.

- Dibujo copia reloj PD-CRS: T=-4.36; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=-4.08; p=.000; pero tamafio
solo moderado.

- Y en construccion del DRS: T=-2.22; 96 gl; p=.030 y en MW: Z=-2.14; p=.032; y tamafio del

efecto leve.
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Tabla 69: Diferencia de medias. Funcionamiento visuoespacial y habilidades visoconstructivas comparada

EP/Normales
) ) Test de contraste Tamafio del
X . Diferencia con 2
Variables N Media £ D.S. IC al 95% M-w  efectoDde R
° Student-T gl P-Sig p-Sig Cohen
SCOPA-COG: Func. Casos EP 50 3,74 £1,12 -1,22
Visuoespacial -7,56 96 ,000%* ,000%* 1,54 0,373
Normales 48 4,96 0,20 (-1,54--0,90)
Dibujo reloj Casos EP 50 8,44 £1,16 -1,50
espontaneo -8,90 96 ,000** ,000%* 1,82 0,452
Normales 48 9,94 40,24 (-1,83--1,16)
Dibujo copia reloj Casos EP 50 9,50 +0,76 -0,48
-4,36 96 ,000%** ,000%* 0,89 0,165
Normales 48 9,98 40,14 (-0,70--0,26)
DRS: Construccion Casos EP 50 5,86 +0,35 -0,12
-2,22 96 ,030 * ,032 * 0,45 0,049
Normales 48 5,98 +0,14 (-0,23--0,01)

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. Func. Visuoespacial-SCOPA-COG. Dibujo reloj espontineo-PD-CRS.
Dibujo copia reloj-PD-CRS. Construccion-DRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS:Desviacion standar. gl: grados de libertad

Sobre la primera de las variables anteriores, segin los analisis previos solo podria ejercer
efecto de distorsion la edad. Por ello se plantea directamente el andlisis de covarianza con ella. Su
resultado (tabla 70) presenta una falta de significacion p>.05 por lo cual se la descarta como factor
de confusién ya que ademds se mantienen las diferencias significativas entre grupos con p<.001

(F(1.05=33.63; p=.000).

Tabla 70: Analisis de covarianza. Funcionamiento visuoespacial SCOPA-COG

2

Variable / FACTOR F gl p Eta"  potencia
parcial
Funcionamiento Grupo EP/Normales 33,63 1;95 ,000** ,261 >,999

Visuoespacial Edad (covariable) 0,04 1;95 839" - -

Nota. **Significativo al 1%. Func. Visuoespacial-SCOPA-COG. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad
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En cuanto a la variable dibujo espontaneo de reloj del test PD-CRS, en primer lugar se
estudia el posible efecto del nivel de estudios. Los resultados (tabla 71) indican que ni como factor
con p>.05 ni en interaccidon con el grupo esta variable ejerce efecto alguno, por lo que queda
descartado como factor contaminante para los resultados previos, dado que se mantienen las
diferencias debidas a la EP. Asi mismo, al afiadir a la edad como covariable (tabla 72), tampoco se
ha encontrado significacion con p<.05 por lo que también queda descartado su efecto y confirmadas

la diferencias significativas explicadas por la EP (F(1,91)=22.94; p=.000).

Tabla 71: Anova de 2 factores. Dibujo espontaneo de reloj PD-CRS segin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media £D.S. F gl p pgtiial Potencia
Dibujo Grupo EP/Normales  EP: 8,44 +1,16 Normales: 9,94 £0,24 45,45 1;92 ,000*%* 331 >,999
esponténeo Bajo: 8,84 +1,21 415"
de reloj Nivel escolar Medios: 9,38 +1,02 0,89 2;92 - -
Alto: 9,71 £0,78
Interaccion EP / Bajo: 8,35+1,18 015 2;92 ,861" - -
Grupo/N.E. Normales / Bajo: 9,82 +0,39

EP / Medios: 8,55 +1,13
Normales / Medios: 10,00 £0,00
EP / Alto: 8,80 +1,30

Normales / Alto: 10,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. Dibujo espontineo de reloj-PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS:Desviacion

standar. gl: grados de libertad

Tabla 72: Analisis de covarianza. Dibujo espontaneo de reloj PD-CRS

2

Eta

Variable / FACTOR F gl P ) Potencia
parcial
Dibujo espontaneo  Grupo EP/Normales 22,94 1;91 ,000%* ,201 ,997
de reloj Nivel escolar 029 2;91 751" - -
Interaccién Grupo/N.E. 0,41 2;91 667N - -
Edad (covariable) 3,32 1;91 072" - -

Nota. **Significativo al 1%. Dibujo espontineo de reloj-PD-CRS. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

En la variable dibujo copia de reloj también se comienza por estudiar el posible efecto del
nivel de estudios. Se ha encontrado (tabla 73) que como en la anterior no hay un efecto significativo
con p>.05 ni de la variable por si misma ni en interaccion con el grupo. Por ello, se concluye que
no actua como variable de confusion de resultados, ya que asi mismo persiste la existencia de

diferencias entre los grupos EP/sanos aunque solo con p<.05 (F( 92=6.28; p=.014).
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Tabla 73: Anova de 2 factores. Dibujo copia de reloj PD-CRS segiin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F g.l P parcial Potencia
Dibujo copia Grupo EP/Normales EP: 9,50 40,76 Normales: 9,98 +0,14 6,28 1;92 ,014 * ,064 ,698
de reloj Bajo: 9,59 40,73 ,145 "
Nivel escolar Medios: 9,81 +0,49 1,97 2;92 - -
Alto: 10,00 +0,00
Interacciéon Grupo/N.E. EP / Bajo: 9,41 +0,82 1,34 2;92 ,266 NS - -

Normales / Bajo: 9,94 +0,24

EP / Medios: 9,55 +0,69
Normales / Medios: 10,00 +0,00
EP /Alto: 10,00 +0,00

Normales / Alto: 10,00 +0,00

Nota. *Significativo al 5%. Dibujo copia reloj-PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson.DS:Desviacion standar. gl: grados de
libertad.

Tras la incorporacion de la edad al modelo como covariable (tabla 74) se ha encontrado un
posible efecto de distorsion, ya que aunque la edad como tal presenta un efecto significativo con
p>.05 y las diferencias entre grupos debidas a la EP desaparecen como significativas con p>.05

(F1,01y=3.42; p=.067) aunque sea por poco margen.

Tabla 74: Analisis de covarianza. Dibujo copia de reloj PD-CRS

2

Variable / FACTOR F gl p sz::iaI Potencia
Dibujo copia de reloj Grupo EP/Normales 3,42 1;91 067" - -
Nivel escolar 1,62 2;91 ,203 NS - -
Interaccién Grupo/N.E. 1,43 2;91 244" - -
Edad (covariable) 0,23 1;91 633" - -

Nota. Dibujo copia reloj-PD-CRS. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad

Finalmente, terminando con este grupo y con esta 4* hipotesis, en el analisis de la variable
construccion de la DRS solo hay que considerar el posible efecto de la edad. El correspondiente
Ancova (tabla 75), indica que aunque la edad como factor no tiene efecto significativo con p>.05 si
que podria ser una variable de confusion, puesto que su presencia en el modelo hace desaparecer la
significacion entre grupos p>.05 (F(195=0.59; p=.443)) antes encontrada que ya era de por si una

diferencia de escasa fortaleza.
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Tabla 75: Analisis de covarianza. Construccion DRS

Eta’

Variable / FACTOR F gl P . Potencia
parcial
Construccion Grupo EP/Normales 0,59 1;95 ,443NS - -
Edad (covariable) 2,81 1;95 ,097 - -

Nota. Construccion-DRS. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad

A modo de resumen de este apartado se puede decir que se han encontrado diferencias
significativas tales que los casos EP puntian menos en estas funciones que los sujetos sanos de
control, en la funcion visuoespacial del SCOPA-COG y en el dibujo espontaneo de reloj del PD-
CRS, sin que haya variables que ejerzan alguna distorsion en los resultados. Pero, por el contrario,
las diferencias que inicialmente parecieron existir en el dibujo copia de reloj PD-CRS y en
construccion DRS, parecen estar mas vinculadas a la edad que estaria presentandose como un factor

de confusion o de posible modulacion.
5.3. Analisis de correlaciones

Objetivo Especifico 2
Hipétesis n° 5: Analisis correlacional. Depresion - atencion

A partir de esta hipotesis y hasta la nimero 19 que pone fin a este objetivo, se cambia el
procedimiento estadistico. Los enunciados de las mismas plantean la existencia de correlaciones
entre variables cuantitativas. Por tanto el método estadistico adecuado es el coeficiente de Pearson,
comparando su resultado con el método no paramétrico de Spearman para comprobar que la
ausencia de normalidad no esta afectando a los resultados. Asi mismo, ¢l control estadistico de los

posibles efectos de sexo, nivel de estudios y edad, se realizara mediante correlaciones parciales.

Estas hipotesis se enuncian solamente para los casos con EP. Por tanto se analizan solamente
los sujetos de este grupo (n=50). Este tamafio de muestra implica que estadisticamente se van a
necesitar correlaciones medianamente fuertes para que sean detectadas como significativas. Y por
ello también es posible que relaciones que aparecen de forma bivariada, ya no alcancen
significacidon cuando se estiman de forma parcial como medio de control de los efectos de posibles

variables extraiias.
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La primera de estas hipotesis se plantea sobre la relacion entre depresion y atencion. La
tabla 76 resume los resultados de los estadisticos comentados en la introduccion anterior. Se ha
encontrado que con los 2 instrumentos utilizados, existe una relacién inversa entre depresion y
atencion. Sin embargo, debido a que su intensidad es leve, no alcanza suficiente significacion
estadistica (p>.05) por lo que no podemos afirmar que realmente estén relacionadas, al menos en el
grupo de pacientes con EP estudiados en este trabajo. Las correlaciones parciales, eliminan el
posible efecto de la edad y de la escolaridad, encontrandose coeficientes que tampoco llegan a ser

significativos con p>.05; ante lo cual se concluye que no hay evidencias estadisticas de relacion.

Tabla 76: Analisis correlacional. Depresion-Atenciéon

Variables correlacionadas (n=50) R P Rs P R parcial P R
Depresién BDI  Atencién DRS -131  183™  _o0g5s  279™  -136 179" 018
Atenc. Mantenida PD-CRS ~ ~045  377™  _o086 275" 104 241,011
Yessavage Atencién DRS -078  295™ 032 412™ 101 ,248™ 010
Atenc. Mantenida PD-CRS ~ ~091  2g5™  _181  104™ = 039 396" /002

Nota. NS. No Significativo. BDI: Inventario de depresion de Beck. Yesavage. Escala de depresion
geriatrica. Atencion DRS. Atencion mantenida PD-CRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de
Spearman.

Hipotesis n° 6: Analisis correlacional. Depresion-Memoria

En la tabla 77 se resumen el andlisis de la relacion entre depresion BDI y memoria medida
con las subescalas descritas en el apartado de descripcion de variables. Los resultados muestran una
cierta tendencia a la existencia de una relacidn inversa, tanto con el coeficiente de Pearson como
con el de Spearman. Sin embargo no se alcanza significacion estadistica con p<.05 en todos los
pares, excepto en la relacion BDI-Memoria SCOPA-COG donde aparece una significacion (p=.037)
que posteriormente se diluye en la correlacion parcial que elimina el efecto de los posibles
distorsionadores (edad y escolaridad). En consecuencia, no se tienen evidencia estadisticas solidas

de la existencia de correlacion.
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Tabla 77: Analisis correlacional. Depresion - Memoria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial p R
Depresion BDI Memoria SCOPA-COG 2219 0g3"™  .256 087 * -,063 ,335 ™ /004
M. Verbal inmediata scopa-co 7220 0e3™  .203 078"  -o0s5 36" 003
M. Verbal diferida SCOPA-COG %066 35M 002 495 025 a3 001
M. Verbal inmediata PD-CRS S 092™ 201 081 072 313 003
M. Operativa PD-CRS 005 ags™ o035 404™ 079 208" /006
M. Verbal diferida PD-CRS S049 3e8™ 112 219™ 105 239M 011
Memoria DRS A0 gs™ 008 479™ 72 oz /030

Nota. NS. No Significativo. BDI: Inventario de depresion de Beck. Memoria-SCOPA-COG. M. Verbal inmediata-
SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata-PD-CRS. M. Operativa PD-CRS. M. Verbal
diferida-PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.
En la tabla 78 estan los resultados del test Yesavage con las escalas de memoria. De nuevo
hay una cierta tendencia hacia la asociacion inversa de estas variables. En especial, de nuevo con
memoria de SCOPA-COG. Sin embargo, en los coeficientes parciales, eliminando el efecto de la

edad y el nivel de estudios, no se lograr probar la significaciéon (p>.05). Por tanto tampoco se

alcanzan evidencias estadisticas suficientes de la existencia de relacion.

Tabla 78: Analisis correlacional. Depresion con Memoria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Yesavage Memoria SCOPA-COG -287 022 *  -435 | ,001** -,180 ,10™ ,032
M. Verbal inmediata SCOPA-COG 5206 075" 257 = ,036 * -,064 3321 ,004
M. Verbal diferida SCOPA-COG 5109 97™ 079 294" -,059 ,345 " ,003
M. Verbal inmediata PD-CRS »247 042 *  -301 017 * -,142 168" 020
M. Operativa PD-CRS 038 397™  _oo6 482" ,092 ,266 " ,008
M. Verbal diferida PD-CRS Z031 417" _057 348" ,115 217" ,013
Memoria DRS 023 438" 056 350" ,063 334" ,004

Nota. NS. No Significativo. Yesavage: Inventario de depresion geriatrica. Memoria-SCOPA-COG. M. Verbal inmediata-
SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata-PD-CRS. M. Operativa PD-CRS. M. Verbal diferida-
PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.
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Hipotesis n° 7: Analisis correlacional. Depresion — Funciones ejecutivas

Las correlaciones de la depresion con BDI y las funciones ejecutivas se resumen en la tabla
79. Se han encontrado tendencias hacia una relacion inversa, como en los casos anteriores. Si bien
es cierto que la mayoria de ellas no alcanzan significacion estadistica (p>.05) hay algunas que si lo
hacen; en concreto: con funciones ejecutivas del SCOPA-COG (p<.05), con fluidez verbal
semantica del mismo test (p<.01 en Pearson y p<.05 en Spearman), con cambio de tarea también de
ese test (p<.05) y con fluencia verbal de accion del PD-CRS (p<.05). Tras el control estadistico con
las correlaciones parciales, se mantienen como significativas con p<.05 las correlaciones del BDI
con: fluidez verbal semantica (r=-.293; inversa; p=.022; tamafo del efecto leve) y fluencia verbal de

accion (r=-.265; inversa; p=.034; tamafio del efecto leve).

Tabla 79: Analisis correlacional. Depresion con Funcionamiento ejecutivo

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
Depresion BDI  Funciones ejecutivas SCOPA-COG -,277 ,026 * -,260 ,034 * 5,211 ,075 NS ,045
Planificacién motora SCOPA-COG 123 197 ,031 ,415 ™ ,152 ,152 ™ ,023
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG -,343 ,007%* -,270 ,029 * -,293 ,022 * ,086
Cambio de tarea SCOPA-COG -236 | ,049 *  -264  ,032 * -,196 ,001™ 038
Fluencia verbal alternante PD-CRS -130 185" 213 069" -,059 346" 003
Fluencia verbal accién PD-CRS -,283 ,023 * -,283 ,023 * -,265 ,034 * ,070
Iniciacién./Perseveracion DRS -,084 281"  -o045 378" -,071 315" ,005
Conceptualizacién DRS -,068 320"  -154 142" -,024 435 001

Nota. *Significativo al 5%. BDI: Inventario de depresion de Beck. Funciones ejecutivas-SCOPA-COG.
Planificacion motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG. Cambio de tarea-SCOPA-COG.
Fluencia verbal alternante y de accion-PD-CRS. Iiniciacion/perseveracion-DRS. Conceptualizacion-
DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Al respecto de las correlaciones de Yesavage con las funciones ejecutivas (tabla 80) se
encuentran resultados relativamente similares a los anteriores. Aparecen coeficientes negativos que
indican una tendencia hacia la relacion inversa, aunque solo logran la significacion estadistica
algunos de ellos: funciones ejecutivas SCOPA-COG (p<.05), fluidez verbal semantica (p<.01),
cambio de tarea (p<.05) y fluencia verbal de accidon (p<.05); también la fluencia verbal alternante
pero solo en el método de Spearman (p<.05). Una vez eliminados los efectos de las demas variables
con las correlaciones parciales, se mantienen como significativas las correlaciones de Yesavage
con: funciones ejecutivas (r=-.266; inversa; p=.034; tamafio del efecto leve), fluidez verbal
semantica (r=-.380; inversa; p=.004; tamafio del efecto moderado) y cambio de tarea (r=-.246;

inversa; p=.046; tamafo del efecto leve).
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Tabla 80: Analisis correlacional. Depresion con Funcionamiento ejecutivo

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
Yesavage Funciones ejecutivas SCOPA-COG -,323 ,011 * -,320 ,012 * -,266 ,034 * ,071
Planificacién motora SCOPA-COG ,167 123" ,147 ,153 ™ ,204 ,082 ™ ,042
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG -,421 ,001%* -,437 ,001%* -,380 ,004%* ,144
Cambio de tarea SCOPA-COG -271 029 *  -277  ,026 * -,246 ,046 * ,060
Fluencia verbal alternante PD-CRS 5142 ,163™ 302 | ,017 * -,057 ,349™ 003
Fluencia verbal accién PD-CRS -,241 ,046 * -,294 ,019 * -,220 ,067 NS ,048
Iniciac./Perseveracion PD-CRS 067 321 .03 402" -,050 ,358™ 002
Conceptualizacién PD-CRS 149 152™ 170 118" -,108 233" ,012

Nota. **Significativo al 1%.*Significativo al 5%. Yesavage: Escala de depresion geriatrica. Funciones ejecutivas-
SCOPA-COG. Planificacion motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG. Cambio de tarea-SCOPA-COG.
Fluencia verbal alternante y de accion-PD-CRS. [liniciacién/perseveracion-DRS. Conceptualizacion-DRS. R:
Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 8: Analisis correlacional. Depresion — Funcionamiento visuoespacial

La tabla 81 resume los resultados. Como se observa claramente no se han encontrado
correlaciones que puedan ser consideradas como estadisticamente significativas (p<,05) con

ninguno de los métodos, ni en las estimaciones de las correlaciones parciales.

Tabla 81: Analisis correlacional. Depresion con funcionamiento visuoespacial

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
.z . . -,061 NS NS NS ,007
Depresion BDI Func. Visuoespacial SCOPA-COG ,338 -,038 ,396 -,086 ,280
-,091 NS Ns Ns ,013
Yesavage Func. Visuoespacial SCOPA-COG ,264 -,076 ,300 -,113 ,222

Nota. NS. No Significativo. BDI. Inventario de depresion de Beck. Yesavage: Escala de depresion geriatrica. R:
Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 9: Analisis correlacional. Depresion — Habilidades Visoconstructivas.

La tabla 82 contiene estos resultados. Se ha encontrado una relacion inversa y significativa
(p<.01) tanto con BDI como con Yesavage, con el dibujo espontaneo de reloj. La correlacion
parcial confirma esto coincidiendo en el mismo valor para ambos test de depresion (r=-.281;
inversa; p=.026; tamafio del efecto leve). Aunque se encontr6 correlaciones de Spearman
significativas (p<.05) entre las dos pruebas de depresion y el dibujo de copia de reloj, tras las
correlaciones parciales este hecho no se logra probar estadisticamente (p<.05). Y finalmente,
aunque no se halla significacion ni en el método de Pearson ni en el de Spearman entre Yesavage y

construccion DRS, tampoco aparece en la correlacion parcial.
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Tabla 82: Anilisis correlacional. Depresion con habilidades visoconstructivas

2

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Depresion BDI Dibujo reloj espont. PD-CRS -,327 ,010 * -,377 ,004%* -,281 ,026 * ,079
Dibujo copia reloj PD-CRS 5221 062"  -237  ,049 * -,184 ,105™ 034
Construccién DRS ,035 405"  -010 472" ,122 203" 015
Yesavage Dibujo reloj espont. PD-CRS -,327 ,010 * -,481 ,000%* -,281 ,027 * ,079
Dibujo copia reloj PD-CRS 172 ,116™  -263  ,033 * -,153 ,150™ 023
Construccién DRS 169,121,192 001" ,261 136" 068

Nota. *Significativo al 5%. BDI: Inventario de depresion de Beck. Yesavage: Escala de depresion
geriatrica. Dibujo reloj espontanco-PD-CRS. Dibujo copia reloj-PD-CRS. Construccion-DRS. R:
Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 10: Analisis correlacional. Ansiedad — Atencion

Los resultados se incluyen en la tabla 83. No se han encontrado correlaciones con la
suficiente magnitud como para que puedan ser consideradas como estadisticamente significativas

(p>.05).

Tabla 83: Analisis correlacional. Ansiedad con Atencion

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Ansiedad BECK  Atencién DRS -008 ,477™ 063 332" -,021 ,444 " ,000
Atenc. Mantenida PD-CRS ,014 462 052 360™ ,138 174" ,019
Ansiedad HRSA  Atenci6n DRS 048  ;370™  -120 203" -,049 ,370" ,002
Atenc. Mantenida PD-CRS -066  ,324™  -110 224" ,011 471" ,000

NS. No Significativo. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. HRSA: Escala de ansiedad de
Hamilton. Atencion-DRS. Atencion mantenida PD-CRS. R: Correlacion de Pearson.
RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n 11: Analisis correlacional. Ansiedad - Memoria

En primer lugar se correlaciona ansiedad medida con BAI con las escalas de memoria, la
tabla 84 contiene estos resultados. Como se observa en ellos no han aparecido coeficientes que
alcancen la intensidad necesaria como para ser estadisticamente significativos con p<.05. Solamente
cabria la sospecha de una posible relacion, inversa, con memoria operativa segun el método de

Spearman (p<.05) pero que no se confirma con los coeficientes parciales.
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Tabla 84: Analisis correlacional. Ansiedad con Memoria

Resultados

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Ansiedad Beck ~ Memoria SCOPA-COG 014 461"  -003 492" 171 123%™ 029
M. Verbal inmediata SCOPA-COG ~ -,035  ,405"  -045 377" ,125 ,198™ 016
M. Verbal diferida SCOPA-COG 063,333 016 457" ,125 ,198™ 016
M. Verbal inmediata PD-CRS 122 ,199™  -107  230™ -,019 ,449 " ,000
M. Operativa PD-CRS -217 065"  -256  ,036 * -,186 ,103 ™ ,034
M. Verbal diferida PD-CRS -,042 385" 009 474" ,079 ,298 " ,006
Memoria DRS 178 ,108™ 167 124" -,153 ,149™ 023

NS. No Significativo. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. Memoria SCOPA-COG. M. Verbal

inmediata SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata PD-CRS. M.
Operativa-PD-CRS. M. Verbal diferida PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlaciéon de Pearson.

RS:Correlacion de Spearman.

Y casi la misma situacion se encuentra al estudiar la ansiedad segin HRSA con las escalas

de memoria. No aparecen coeficientes de intensidad suficiente como para que haya significacion

alguna (p>.05) con la misma excepcion, pero que sigue sin poder ser confirmada tras las

correlaciones parciales (tabla 85); aunque se queda al borde de presentar significacion, como

también ocurre con la memoria verbal diferida de SCOPA-COQG.

Tabla 85: Analisis correlacional. Ansiedad con Memoria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
HRSA Memoria SCOPA-COG ,043 383  _o006 482" ,167 ,128™ 028
M. Verbal inmediata SCOPA-COG ~ -,063  ,332™  -102 241" ,045 382" 002
M. Verbal diferida SCOPA-COG 163,129,119 205" ,229 ,059 " ,052
M. Verbal inmediata PD-CRS 149 150" -166  ,124™ -,086 280" 007
M. Operativa PD-CRS 5225 058"  -292 | ,020 * -,197 ,000™ 039
M. Verbal diferida PD-CRS ,041 389" 040 391" ,135 ,80™ 018
Memoria DRS -,084 280 -143 162" ,067 325" ,004

NS. No Significativo. HRSA: Escala de ansiedad de Hamilton. Memoria SCOPA-COG. M. Verbal
inmediata SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata PD-CRS. M.
Operativa-PD-CRS. M. Verbal diferida PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlacion de Pearson.

RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 12: Analisis correlacional. Ansiedad — Funciones ejecutivas

La relacion de la ansiedad del Beck con las escalas de funcionamiento ejecutivo se resume

en tabla 86 y como se observa en ella, no se ha encontrado ningin coeficiente que logre la

intensidad suficiente como para ser considerado como estadisticamente significativo (p>.05).

Al respecto del test HRSA, la situacion es similar excepto en una variable. Se trata del

cambio de tarea del SCOPA. En ese casi si que se ha encontrado, tanto con Pearson como con
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Spearman, una relacion significativa con p<.05 (tabla 87). El coeficiente parcial hallado tras
eliminar estadisticamente el posible efecto de edad y nivel educativo indica una relacion inversa y

significativa (r=-.242; p=.049; tamafio del efecto leve) entre ansiedad y cambio de tarea.

Tabla 86: Analisis correlacional. Ansiedad con Funcionamiento ejecutivo

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Ansiedad Beck Funciones ejecutivas SCOPA-COG -,057 ,346 " -,015 ,458 " ,010 472" ,000
Planificacion motora SCOPA-COG ,096 ,255 " ,075 ,303 " ,122 ,205 " ,015
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG 040 393" - 003 ,490 " ,019 ,448 " ,000
Cambio de tarea SCOPA-COG -,162 130" -,174 113" ,183 ,183 " ,033
Fluencia verbal alternante PD-CRS 007 482" - 087 274" ,074 ,308 " ,005
Fluencia verbal accién PD-CRS ,094 ,259 ' ,094 ,258 ' ,126 ,197 " ,016
Iniciacion./Perseveracion DRS ,048 ,370" ,097 ,251 "% ,067 ,326 " ,004
Conceptualizacién DRS -,189 ,005 " -,192 ,000 " -,156 ,145 " ,024

Nota. NS. No Significativo. BAI:: Escala de ansiedad de Hamilton. Funciones ejecutivas-SCOPA-COG.
Planificacion motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG. Cambio de tarea-SCOPA-COG. Fluencia
verbal alternante y de accion-PD-CRS. Iniciacion/perseveracion-DRS. Conceptualizacion-DRS. R: Correlacion
de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Tabla 87: Analisis correlacional. Ansiedad con Funcionamiento ejecutivo

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
HRSA Funciones ejecutivas SCOPA-COG -128  ,187%  -050  ,366" -,085 ,282" ,007
Planificacién motora SCOPA-COG ,041 ,388 " ,012 ,468 " ,054 357" ,003
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG -,027 426" ,072 310" ,014 ,462 " ,000
Cambio de tarea SCOPA-COG 262 032 *  -238 048 * -,242 ,049 * ,059
Fluencia verbal alternante PD-CRS ,069 318" -,010 ,474 " ,122 ,204 ™ ,015
Fluencia verbal accién PD-CRS ,068 320" ,093 ,259 " ,088 ,275 ™ ,008
Iniciacion./Perseveracién DRS ,119 ,206 " ,167 ,123 "% ,131 ,188 " ,017
Conceptualizacién DRS -,179 107" -,194 ,089 " -,158 142 ,025

Nota. NS. No Significativo. HRSA: Escala de ansiedad de Hamilton. Funciones ejecutivas-SCOPA-COG.
Planificacion motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG. Cambio de tarea-SCOPA-COG.
Fluencia verbal alternante y de accion-PD-CRS. Iniciacion/perseveracion-DRS. Conceptualizacién-DRS.
R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 13: Analisis correlacional. Ansiedad — Funcionamiento Visuoespacial

En la tabla 88 se resumen los resultados. Se encontrado una evidente tendencia a la
existencia de una relacion inversa entre ansiedad y este tipo de funcionamiento. No obstante no se
ha logrado probar completamente la significacion estadistica (p>.05) salvo en el caso de la

estimacion mediante Spearman para el test HRSA. Es posible que en este caso, el tamafio de
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muestra haya sido insuficiente para este propdsito. Las correlaciones parciales se quedan en el

umbral de la significacion. En todo caso el tamafio del efecto, de existir, seria leve.

Tabla 88: Analisis correlacional. Ansiedad con funcionamiento visuoespacial

2

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
BAI Func. Visuoespacial SCOPA-COG 189 ,094™  -231 053" -211 ,075 ™ ,045
HRSA Func. Visuoespacial SCOPA-COG -206 ,076™  -238 = ,048 * 222 ,065 " ,049

Nota. NS. No Significativo. BAL Inventario de ansiedad de Beck. HRSA: Escala de ansiedad de
Hamilton. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 14: Analisis correlacional. Ansiedad — Habilidades Visoconstructivas.

La tabla 89 presenta sus resultados. En la mayoria de los coeficientes se ha encontrado una
correlacion que no alcanza significacion estadistica (p>.05). Solamente hay algin indicio de
relacion entre ambos instrumentos y el dibujo espontaneo de reloj (p<.05) aunque la significacion
desaparece en los coeficientes parciales (p>.05). De nuevo es posible que en parte sea debido al
tamafio de la muestra. De haber relacion esta seria inversa, si bien el tamafio del efecto también

seria leve.

Tabla 89: Analisis correlacional. Ansiedad con Habilidades visoconstructivas

2

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Ansiedad BECK  Dibuijo reloj espont. PD-CRS .244 044 *  -261 = ,034 * -,200 ,086 " ,040
Dibujo copia reloj PD-CRS ,100 246" 108 227" ,134 182" ,018
Construccién DRS -051  ,363™  -032 413" ,012 467" ,000
HRSA Dibujo reloj espont. PD-CRS 5213 069"  -237  ,049* -,183 ,107 ™ ,033
Dibujo copia reloj PD-CRS 022 ,439™ o041 388" ,051 366,003
Construccién DRS 135 ,176™ 089 249" -,095 ,260 " ,009

Nota. NS. No Significativo. BAI. Inventario de ansiedad de Beck. HRSA: Escala de ansiedad de
Hamilton. Dibujo reloj espontaneo-PD-CRS. Dibujo copia reloj-PD-CRS. Construccion-DRS. R:
Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipaotesis n° 15: Analisis correlacional. Apatia - Atencion

Como se puede comprobar en la tabla 90, no se han encontrado correlaciones de la suficiente
magnitud como para poder aceptar la existencia de asociacion estadisticamente significativa entre

apatia y atencion (p<.05) con ninguno de los instrumentos empleados.
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Tabla 90: Analisis correlacional. Apatia con Atencion

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Apatia LARS  Atencién DRS 019 449" 141 164 -,003 ,492 ™ ,000
Atenc. Mantenida PD-CRS 112 219™ 026 429" ,004 ,489 " ,000
Apatia AES Atencién DRS 021 442" 109 226" -,022 441" ,000
Atenc. Mantenida PD-CRS ,068 ;320" ,059 342" ,140 171" ,020

Nota. NS. No Significativo. LARS: Escala de apatia de Garcia-Ramos

. AES: Escala de apatia de

Marin. Atencion-DRS. Atenciéon mantenida PD-CRS. R: Correlacion de Pearson.

RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 16: Analisis correlacional. Apatia - Memoria

La tabla 91 contiene los resultados para la escala LARS. No se ha encontrado practicamente

ninguna correlacion significativa (p>.05) salvo en el caso de la memoria verbal inmediata y la

verbal diferida, ambas de PD-CRS (p<,05) y con la estimacion de Pearson solamente. Sin embargo

cuando se calculan los coeficientes parciales, ya no se confirman estas significaciones (p>.05). Por

lo que respecta a la apatia medida con AES (tabla 92) tampoco se han encontrado coeficientes de la

suficiente intensidad como para que se pueda admitir que son estadisticamente significativos

(p<.05).
Tabla 91: Analisis correlacional. Apatia con Memoria
Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R?

Apatia LARS Memoria SCOPA-COG 164 128" -203 079" -,044 383" ,002

M. Verbal inmediata SCOPA-COG ~ -209  ,073"™  -127  ,190™ -,085 282 ,007

M. Verbal diferida SCOPA-COG 154 142 149 150" 124 ,201 ™ ,015

M. Verbal inmediata PD-CRS .279 025 * 067 321 -,187 102" ,035

M. Operativa PD-CRS ,097 252 164 128" ,147 ,160 " ,022

M. Verbal diferida PD-CRS -270 | ,029 *  -155 142" -,175 117" ,031

Memoria DRS ,132 ,180 " ,153 144" ,178 113" ,032

NS. No Significativo. LARS: Escala de Apatia de Garcia-Ramos. Memoria SCOPA-COG. M. Verbal
inmediata SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata PD-CRS. M.
Operativa-PD-CRS. M. Verbal diferida PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlacion de Pearson.
RS:Correlacion de Spearman.
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Tabla 92: Analisis correlacional. Apatia con Memoria

2

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
Apatia AES Memoria SCOPA-COG 153 ,145™ 220 062" -,141 ,169"% 020
M. Verbal inmediata SCOPA-COG ~ -,158  ,136™  -136  ,172" -,133 ,184 ™ ,018
M. Verbal diferida SCOPA-COG 181 ,104™  -203 079" -223 ,064 " ,050
M. Verbal inmediata PD-CRS -188 096"  -088 273" -,143 ,166 '° ,020
M. Operativa PD-CRS 122,199,155 140" ,125 ,198" 016
M. Verbal diferida PD-CRS 149 150"  -100 244" -,195 ,238 " ,038
Memoria DRS ,079  ,293% 051 363" ,112 224 ,013

NS. No Significativo. AES: Escala de Apatia de Marin. Memoria SCOPA-COG. M. Verbal inmediata
SCOPA-COG. M. Verbal diferida SCOPA-COG. M. Verbal inmediata PD-CRS. M. Operativa-PD-
CRS. M. Verbal diferida PD-CRS. Memoria-DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de
Spearman.

Hipotesis n® 17: Analisis correlacional. Apatia — Funciones ejecutivas

En la tabla 93 se presentan los resultados para el test LARS. Se han encontrado algunas
significaciones a comentar. Se puede afirmar la existencia de una correlacion muy significativa
(p<.01) en el caso de las funciones ejecutivas del SCOPA-COG. Se confirma con los dos métodos
correlacionales empleados y se mantiene en el coeficiente parcial. La relacion es inversa (r=-.364;
p=-005) y equivale a un tamafio del efecto ya moderado. En la misma linea se ha encontrado otra
relacion muy significativa (p<.01) con el cambio de tarea del SCOPA, por ambos procedimientos
estadisticos y que se manifiesta claramente tras el coeficiente parcial. La relacion también es
inversa (r=-.410; p=.002) y con un tamafio del efecto atn algo superior al anterior. Asi mismo se
puede decir que también hay correlacion (p<.05) entre la apatia-LARS y fluidez verbal semantica,
también inversa (r=-.251; p=.043) aunque de menor tamafo del efecto, ya solo es leve. Finalmente
hay un indicio de correlacion con iniciacion/perseveracion de DRS, segin la estimacion de
Spearman (p<.05) pero no se logra probar con el coeficiente parcial (p>.05) quizas en relacion al

numero de casos de este grupo analizado.
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Tabla 93: Analisis correlacional. Apatia con Funcionamiento ejecutivo

Resultados

2

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
Apatia LARS Funciones ejecutivas SCOPA-COG -,409 ,002%* -,288 ,021 * -,364 ,005%* ,132
Planificacién motora SCOPA-COG 007 481" 022 441" ,022 442" 000
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG ~ -,297 = ,018 *  -177  ,109" -,251 ,043 * 063
Cambio de tarea SCOPA-COG -,420 ,001%* -,391 ,003%* -,410 ,002%* ,168
Fluencia verbal alternante PD-CRS -052 361" 030 ,419" ,042 ,389™ 002
Fluencia verbal accién PD-CRS ,007  ,481™ 022 438" ,039 396,002
Iniciac./Perseveracion DRS 5131 ,183™ 237 | ,049 * -,116 216" 013
Conceptualizacién DRS 111 221 110 224 -,069 ,320" ,005

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. LARS: Escala de Apatia de

Cambio

Spearman.

de

tarea-SCOPA-COG.  Fluencia  verbal

alternante

y

de

Garcia-Ramos.
Funciones ejecutivas-SCOPA-COG. Planificaciéon motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG.
accion-PD-CRS.
Iniciacion/perseveracion-DRS. Conceptualizacion-DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de

Por su lado, los resultados del test AES se resumen en la tabla 94 y confirman algunas de las

cuestiones que se acaban de comentar. Aparece correlacion significativa (p<.05) con las funciones

ejecutivas del SCOPA-COG, por ambos métodos correlacionales y en el coeficiente parcial. La

relacion es inversa (r=-.310; p=.016) y equivalente a un tamaiio del efecto ya moderado. También

se ha obtenido relacion significativa (p<.05) con el cambio de tarea por ambos procedimientos

estadisticos y con el coeficiente parcial, siendo de nuevo una relacion inversa (r=-.328; p=.011) y

con un tamafio del efecto algo superior. Y finalmente, se confirma que también hay correlacion

(p<.05) con la fluidez verbal semantica, en sentido inverso (r=-.261; p=.037) y de tamaiio del efecto

leve.

Tabla 94: Analisis correlacional. Apatia con Funcionamiento ejecutivo

2

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Apatia AES Funciones ejecutivas SCOPA-COG -324 011 * -236 049 * -,310 ,016 *  ,096
Planificacién motora SCOPA-COG ,028  ,423™ 016 456" ,056 353" 003
Fluidez verbal semant. SCOPA-COG ~ -,277 = ,026 * -231 053" -,261 ,037 * 068
Cambio de tarea SCOPA-COG -313 ,013* -256 ,036 * -,328 ,011 * 108
Fluencia verbal alternante PD-CRS -197 085"  -083 284" -,137 ,176™ 019
Fluencia verbal accién PD-CRS 117 209  -076 300" -,104 242" o011
Iniciac./Perseveracién PD-CRS 126,191 125 194" -114 221 013
Conceptualizacién PD-CRS -165  ,127™  -201 081" -,141 ,169 " ,020

Nota. *Significativo al 5%. AES: Escala de Apatia de Marin. Funciones ejecutivas-SCOPA-COG.
Planificacion motora-SCOPA-COG. Fluidez verbal-SCOPA-COG. Cambio de tarea-SCOPA-COG.
Fluencia verbal alternante y de accion-PD-CRS. Iniciacion/perseveracion-DRS. Conceptualizacion-DRS.
R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.
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Hipotesis n° 18: Analisis correlacional. Apatia — Funcionamiento Visuoespacial

En la tabla 95 aparecen sus resultados. No se han obtenido evidencias estadisticas de la

existencia de correlacion significativa (p>.05) con ninguno de los instrumentos empleados.

Tabla 95: Analisis correlacional. Apatia con Funcionamiento visuoespacial

2

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
Apatia LARS Func. Visuoespacial SCOPA-COG 114 216 117 210" -,133 ,183 ' ,018
Apatia AES Func. Visuoespacial SCOPA-COG 048 371 026 430" -,050 367" ,002

Nota. NS. No Significativo. LARS. Escala de apatia de Garcia-Ramos. AES: Escala de apatia de
Marin. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 19: Analisis correlacional. Apatia — Habilidades visuoconstructivas

Los resultados se resumen en la tabla 96 y son muy similares para ambas pruebas de apatia.
Se ha encontrado correlacion significativa (p<.01 en LARS y p<.05 en AES) de sentido inverso,
con el dibujo espontaneo del reloj, tanto con Pearson como con Spearman. Sin embargo en
coeficiente parcial que elimina los posibles efectos de los factores de distorsion conocidos, las
correlaciones se han quedado al borde de la significacion sin lograrla (p>.05). Aln asi se podrian
hablar de que existen indicios de correlacion, que seguramente no se han probado por el tamafio del

grupo. No obstante habria que matizar que de haber relacion, seria leve.

Tabla 96: Analisis correlacional. Apatia con Habilidades visoconstructivas

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
Apatia LARS Dibujo reloj espont. PD-CRS 268 | ,030 *  -348 | ,007** -221 ,066™ 049
Dibujo copia reloj PD-CRS -128  ,188™  -236  ,049 * -,113 222 ,013
Construccién DRS ,078 296" 206 ,075™ ,157 ,143% 025
Apatia AES Dibujo reloj espont. PD-CRS -,258 ,035 * -,301 ,017 * -,237 ,053 " ,056
Dibujo copia reloj PD-CRS -103 238 197 085" ,126 ,197 " ,016
Construccién DRS 153 ,144™ 130,184 ,198 ,088™ 039

Nota. NS. No Significativo. Dibujo reloj espontaneco PD-CRS. Dibujo copia reloj PD-CRS.
Construccion DRS. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.
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5.4. Alteraciones emocionales y Actividades basicas e instrumentales de la vida diaria.
Objetivo Especifico 3
Hipotesis n° 20:

Se han comparado EP/sanos los resultados en los test que evaluan las actividades de la vida
diaria, con T de Student y su alternativa no-paramétrica como ha sido habitual a lo largo del trabajo
estadistico. Los resultados se resumen en la tabla 97. Se ha encontrado que la media de los casos
con EP es menor, en los dos instrumentos, que la media de los sujetos de control. Las diferencias
observadas han resultados ser altamente significativas con p<.001 en ambos test estadisticos
(Barthel: T=-4.33; 96 gl; p=.000; MW: Z=-5.58; p=.000; AIVD: T=-6.17; p=.000; MW: Z=-6.01;
p=-000). En consecuencia se concluye que los sujetos con EP puntian significativamente menos
que los sanos. El tamafio del efecto es mayor en AIVD, aunque se mantiene a un nivel

’ . ., 2
moderadamente elevado, segtn la estimacion con R”.

Tabla 97: Diferencia de medias. Actividades de la vida diaria comparada EP/Normales

Test de contraste Tamafio del
) . Diferencia con 3
Variables N Media+D.S. C al 95% Student- | o Mm-w efectoDde R
T 8 8 P-sig Cohen
indice de Barthel CasosEP 50 94,30+9,31 -5,70

-4,33 96 | ,000** ,000** 0,884 ,163
Normales 48 100,00 +0,00 (-3,05--8,35)

AIVD Casos EP 50 7,06 1,08 -0,94
-6,17 96  ,000** ,000** 1,259 ,284

Normales 48 8,00 +0,00 (-0,63--1,25)

Nota. **Significativo al 1%. indice de Barthel. AIVD: Actividades instrumentales de la vida diaria.
EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: Mann-Whitney.

A continuacion se procede a controlar estadisticamente el efecto de las posibles variables
extrafias. En el caso del indice de Barthel son nivel escolar y edad, mientras que el AIVD se afade

también el sexo. Se estudia cada instrumento por separado. Comenzamos con [.B.

La tabla 98 contiene el resultado del Anova que incluye el nivel escolar. No se ha
encontrado que este sea un factor de efecto significativo ni por si solo (p>.05) ni en interaccion con
el grupo (p>.05). Las diferencias entre EP/sanos se mantienen significativas (F(192=6,54; p=.012)

aunque han perdido algo de intensidad en el tamafio del efecto, como es habitual en estos casos.
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Atn asi, no se puede afirmar que la escolaridad se haya comportado como un factor de distorsion de

los resultados.

Tabla 98: Anova de 2 factores. Actividades diarias de la vida: Indice de Barthel segin Grupo y

Escolaridad.
Eta2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
Barthel Grupo EP/Normales EP: 94,30 +9,31 Normales: 100,00 +0,00 6,54 1;92  ,012 * 066 ,716

Bajo: 95,00 +9,33

Nivel escolar Medios: 99,42 +2,16 2,00 2;92 141" - -
Alto: 99,29 +2,39

Interaccién Grupo/N.E.  EP /Bajo: 92,50 +10,61 2,00 2;92 141" - -

Normales / Bajo: 100,00 +0,00
EP / Medios: 98,64 +3,23
Normales / Medios: 100,00 +0,00
EP / Alto: 97,00 +4,47

Normales / Alto: 100,00 +0,00

Nota. *Significativo al 5%. Indice de Barthel. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de
libertad.

Se afiade edad, y su correspondiente Ancova se resume en tabla 99. Se ha encontrado que
tampoco aparece como factor que aporte significacion al modelo (p>.05) mientras que la diferencias
entre grupos se mantiene como significativas p<.01 (F(; 91y=7,27; p=.008). Por lo tanto, se descarta

también a la edad como variable de confusion.

Tabla 99: Analisis de covarianza. Actividades diarias de la vida: indice de Barthel

Eta2

Variable / FACTOR F gl p . Potencia
parcial
Barthel Grupo EP/Normales 7,27 1;91 ,008%* ,071 ,761
Nivel escolar 1,36 2;91 ,262 " - -
Interaccion Grupo/N.E. 2,00 2;91 140" - -
Edad (covariable) 1,44 1;91 233" - -

Nota. **Significativo al 1%. indice de Barthel. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

En el caso de la escala AIVD se comienza por estudiar el posible efecto del género. El
analisis se muestra en la tabla 100. No se han encontrado diferencias significativas entre hombres y
mujeres, por lo que esta variable no tiene efecto en el modelo (p>.05). Por su parte se mantienen las
diferencias entre grupos EP/sanos con p<.001 (F(;01y=31.41; p=.000) y un elevado tamafio del

efecto. En consecuencia, se descarta al sexo como factor de distorsion.
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Tabla 100: Anova de 2 factores. Actividades diarias de la vida: AIVD segin Grupo y Sexo.

Variable / FACTOR

F

gl

Eta2

. Potencia
parcial

AIVD Grupo EP/Normales

Sexo

Interaccion Grupo/Sexo

Media +D.S.
EP: 7,06 +1,08 Normales: 8,00 +0,00
H:7,37 +0,97 M: 7,70 £0,79

EP/H: 7,00 +1,06
Normales / H: 8,00 +0,00
EP/M: 7,18 +1,13
Normales / M: 8,00 +0,00

31,41
0,29
0,29

1;94 ,000%* 250  >,999
2;94 589" - -

NS

2;94 589 B B

Nota. **Significativo al 1%. AIVD. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de

libertad.

En cuanto al nivel educativo, no se ha encontrado un efecto significativo, ni por si solo

(p>.05) ni en interaccion con el grupo (p>.05). Las diferencias entre grupos EP/normales se

mantienen altamente significativas (F(j 92=21,40; p=.000) de forma que no se puede afirmar que la

escolaridad se haya comportado como un factor de confusion de resultados. Y en la misma linea el

ancova con la edad (tabla 102) no detecta significacion de esta variable (p>.05) y mantiene

similares las diferencias significativas p<.001 (F(1,91)=12,21; p=.000) entre los grupos. Por tanto,

tampoco se ha mostrado como un elemento distorsionador.

Tabla 101: Anova de 2 factores. Actividades diarias de la vida: AIVD segun Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p B2 potencia
parcial
AIVD Grupo EP/Normales EP: 7,06 £1,08 Normales: 8,00 +0,00 21,40 1;92 ,000** ,189 ,996
Bajo: 7,25 +1,04
Nivel escolar Medios: 7,85 +0,46 2,11 2;92  ,127 Ne - -
Alto: 7,76 +0,77
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 6,88 +1,09 2,11 2;92 127" - -

Normales / Bajo: 8,00 +0,00
EP / Medios: 7,64 +0,67
Normales/ Medios: 8,00 +0,00
EP / Alto: 7,00 1,41
Normales/ Alto: 8,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. AIVD.

libertad.
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Tabla 102: Analisis de covarianza. Actividades diarias de la vida: AIVD

Variable / FACTOR F gl p . Potencia
parcial
AIVD Grupo EP/Normales 12,21 1;91 ,000%* ,119 ,933
Nivel escolar 1,46 2;91 ,237 NS
Interaccion Grupo/N.E. 1,97 2;91 146"
Edad (covariable) 0,57 1;91 454N

Nota. **Significativo al 1%. AIVD. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.

En resumen, se han encontrado diferencias significativas (p<.001) entre EP y sujetos
normales, tales que los casos EP puntiian menos tanto en la escala AIVD como en el Barthel, sin
que ni sexo, ni edad, ni escolaridad, hayan sido factores de confusion para la existencia de tales

diferencias.
Hipatesis n° 21

En la correlacion de la depresion segun el test BDI con las escalas de las actividades de la
vida diaria, se han encontrado indicios de relacion inversa y significativa (tabla 103). En concreto
para Barthel tanto en el método de Pearson (r=-.318; p=,012) como en Spearman (r=-.314; p=.008);
mientras que para AIVD solo son Spearman (r=-.272; p=.028). Sin embargo, al controlar con la
correlacion parcial el posible efecto de las ya comentadas variables que diferencian a los grupos, se
ha perdido la significacion (p>.05). Aun asi los valores del coeficiente hallado, podrian mantener la

sospecha de relacion estando la ausencia de significacion asociada al nimero de casos EP.

Por su lado, las correlaciones entre Yesavage y las escalas de Barthel y AIVD, han sido
significativas (al menos con p<.05) en todos los casos (tabla 103). Los coeficientes parciales
detectan la existencia de relacidon significativa inversa (r=-.432; p=.002) y tamafio del efecto

moderado alto con Barthel y con AIVD (1=-.302; p=.037) aunque en ésta con menor efecto.
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Tabla 103: Analisis correlacional. Depresion con Actividades de la vida diaria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Depresién BDI  indice de Barthel %318 4012 % _341  ,008**  .255  os1" /005
AIVD ©208 074 272 028* 141 ;340" 020
Yesavage indice de Barthel -,467 ,000** -,417 ,001%** -,432 ,002%** ,189
AIVD 354 ,006** -302 016 * = -302  ,037 * ,001

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. BDI: Inventario de depresion de Beck. Yesavage:Escala
de depresion geriatrica. indice de Barthel. AIVD. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 22

La tabla 104 resume los resultados de los coeficientes de correlacion correspondientes. No
se ha encontrado, en los coeficientes parciales, relaciones que puedan ser suficientemente intensas
como para alcanzar significacion estadistica (p>.05). Tan solo podria haber indicios de relacion

(inversa) entre la escala de Hamilton y el indice de Barthel, pero con escaso efecto.

Tabla 104: Analisis correlacional. Ansiedad con Actividades de la vida diaria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
BAI indice de Barthel 190  ,093" 162 131" -,139 ,347 " ,019
AIVD -,003 ,492 M -,012 ,468 " ,065 661 ,004
HRSA indice de Barthel -269  ,030 * 5170 119 -,234 ,109 " ,055
AIVD -,048 ,369 " 049 367" -,004 977" ,000

Nota. NS. No Significativo. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. HRSA: Escala de ansiedad de
Hamilton. indice de Barthel. AIVD. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 23

La tabla 105 contiene los resultados de estas correlaciones y como se observa en ella, todas

han sido estadisticamente significativas al menos con p<.05 y en ocasiones con p<.01. En concreto:

- la correlacion de LARS con Barthel tras controlar los posibles efectos distorsionadores ha
resultado ser inversa (r=-.295) y significativa (p=.042) aunque no muy intensa; mientras que
con AIVD es algo mas fuerte (r=-.320; inversa; p=.027)

- por su parte, AES tiene una asociacion también inversa y mds intensa tanto con Barthel (r=-
.356; p=.013) como con AIVD (r=-411; p=.004), en especial con ¢ésta, y por supuesto

significativas (p<.05 y p<.01 respectivamente).
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Tabla 105: Analisis correlacional. Apatia con Actividades de la vida diaria

Variables correlacionadas (N=50) R P Rg P pa:‘cial R
Apatia LARS indice de Barthel -,335 ,009** -417 ,001** -,295 ,042 * ,087
AIVD -,367 ,004** -396 ,002** = -320 ,027 * ,102
Apatia AES indice de Barthel -,348 ,007** -399 ,002** -,356 ,013 * ,127
AIVD -,422 ,001** -375 ,004** -,411 ,004%* ,169

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. LARS:Escala de evaluacion de la apatia de
Garcia-Ramos. AES: Escala de apatia de Marin. Indice de Barthel. AIVD. R: Correlacion de
Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

5.5. Calidad de vida y/o autopercepcion de la salud.
Objetivo especifico 4
Hipotesis n° 24

Se ha realizado conjuntamente el analisis de la puntuacion total del cuestionario calidad de

vida PDQ-39 junto a sus subescalas. Los resultados de T de Student y la alternativa de Mann-

Whitney se resumen en las tabla 106. Como se observa, todas ellas ha sido altamente significativas

(p<.001) y con tamafios del efecto elevados e incluso muy elevados. Las medias de los casos con

EP son, por tanto, muy significativamente superiores a las medias de los sanos, indicando un mayor

grado de deterioro en la calidad de vida. Concretando:

En la puntuacion total: T=18.73; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,54; p=.000; y tamafo del
efecto muy elevado;

Movilidad: T=10.27; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,82; p=.000 con tamafio del efecto muy alto
aunque algo menor que el anterior;

Actividades de la vida diaria: T=11.14; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,45; p=.000; con tamafio
del efecto similar al anterior, por tanto alto;

Bienestar emocional: T=20.64; 96 gl; p=.000 y MW; Z=8,41; p=.000; con el tamafio del
efecto elevadisimo, el mayor de todos los registrados;

Estigma: T=5.58; 96 gl; p=.000 y en MW: 7Z=6,42; p=.000; con un tamafio del efecto que aun
siendo muy grande es notablemente menor a los demas;

Soporte Social: T=8.33; 96 gl; p=.000 y MW: Z=7,39; p=.000; con tamafio del efecto muy

grande;
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- Cognicion: T=11.92; 96 gl; p=.000 y MW: Z=7.88; p=.000; siendo como todos los demas un
tamafio del efecto muy elevado;

- Comunicaciéon: T=4.80; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=5,88; p=.000; con el menos tamafio del
efecto de todos los estimados, manteniéndose en un nivel elevado o cuando menos moderado
alto;

- Y en Malestar corporal: T=12.45; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8.52; p=.000; con tamafio del
efecto muy alto.

Tabla 106: Diferencia de medias. Calidad de vida PDQ-39 comparada EP/Sanos

Test de contraste Tamafio del
. . Diferencia con IC 2
Variables N Media £ D.S. 195% M-W efecto D de R
a b :
Student-T | P-Si
8 8 P-sig Cohen
P. Total PDQ-39 Casos EP 50 33,27 £12,01 32,02
18,73 96 ,000%** ,000%* 3,82 ,785
Normales 48 1,24 +1,36 (28,59-35,46)
Movilidad Casos EP 50 28,49 £19,39 28,23
10,27 96 ,000** ,000** 2,10 ,523
Normales 48 0,26 1,29 (22,71-33,75)
Act. vida diaria Casos EP 50 36,00 £22,77 35,91
11,14 96 ,000%** ,000%* 2,27 ,564
Normales 48 0,09 +0,60 (29,44-42,39)
Bienestar emocional Casos EP 50 77,08 £23,43 72,06
20,64 96 ,000** ,000** 4,21 ,816
Normales 48 5,02 7,64 (65,08-79,05)
Estigma Casos EP 50 10,95 +13,87 10,95
5,58 96 ,000** ,000%* 1,14 ,245
Sanos 48 0,00 £0,00 (7,01-14,89)
Soporte social Casos EP 50 22,23 £18,04 21,54
8,33 96 ,000** ,000%* 1,70 ,420
Normales 48 0,69 +2,89 (16,35-26,73)
Cognicion Casos EP 50 27,42 14,51 25,47
11,92 96 ,000%** ,000%* 2,43 ,597
Normales 48 1,95 %4,11 (21,91-29,74)
Comunicacion Casos EP 50 14,69 +21,36 14,52
4,80 96 ,000** ,000** 0,98 ,194
Normales 48 0,17 +1,20 (8,44-20,59)
Malestar corporal Casos EP 50 49,55 26,30 47,82
12,45 96 ,000** ,000%* 2,54 ,618
Normales 48 1,73 +6,64 (40,12-55,51)

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39 (puntuacién directa y subescalas). EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.
M-W: Mann-Whitney.
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El analisis estadistico continla como en objetivos e hipotesis anteriores, controlando
estadisticamente los factores que se presentaron como diferenciales en la estructura de las muestras.

De nuevo, se ira variable por variable.

Se comienza con la puntuacion total del PDQ-39. En el anova de control del nivel educativo
(tabla 107) se han encontrado diferencias significativas p<.05 (F(,92=3.58; p=.032) debidas a
dichos estudios, siendo los casos con nivel bajo los que presentan la media mas elevada que los
demas sujetos y teniendo por ellos peor calidad de vida. Sin embargo la interaccion con el grupo no
alcanza significacion (p>.05) aunque por escaso margen. Dado que las diferencias entre EP/sanos
sigue siendo enormemente significativas (p<.001) y con un tamafio del efecto muy elevado, no
podemos concluir que a pesar de lo dicho el nivel de estudios actie como factor de distorsion, en
todo caso como un modulador del efecto. Afiadiendo a la edad (tabla 108) los resultados son
practicamente idénticos. Por tanto ésta tampoco es variable de distorsion ni siquiera moduladora. Se
mantienen las diferencias en funcion del grupo como altamente significativas p<.001

(F1,01y=159.37; p=.000) y muy elevado efecto.

Tabla 107: Anova de 2 factores. Calidad de vida: P. Total PDQ-39 segiin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta' Potencia
parcial

P. Total Grupo EP/Normales EP: 33,27 £12,02 Normales: 1,24 +1,36 218,99 1;92 ,000** ,704 >,999
PDQ-39 Bajo: 24,63 +£19,45

Nivel escolar Medios: 11,96 +13,68 3,58 2;92 ,032 * ,072 ,651

Alto: 7,40 +12,56
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 36,18 +12,68 2,89 2;92 ,060" - -

Normales / Bajo: 1,55 +1,22
EP / Medios: 26,80 +6,73
Normales / Medios: 1,08 +1,33
EP / Alto: 27,70 +10,17
Normales / Alto: 1,06 +1,53

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PDQ-39. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion
standar. gl: grados de libertad.
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Tabla 108: Analisis de covarianza. Calidad de vida: P. Total PDQ-39

Eta2

Variable / FACTOR F gl p ) Potencia
parcial
P. Total PDQ-39  Grupo EP/Normales 159,37 1;91 ,000%* ,637 >,999
Nivel escolar 3,38 2;91 ,030 * ,069 ,623
Interaccion Grupo/N.E. 2,84 2;91 064" - -
Edad (covariable) 0,12 1;91 728" - -

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PDQ-39. EP: enfermedad de
Parkinson. gl: grados de libertad.

En la subescala de movilidad, se comienza con el control del posible efecto del sexo. Como
se aprecia en la tabla 109, no se han encontrado diferencias significativas debidas al sexo (p>.05) ni
en su interaccion con el grupo (p>.05); en tanto que el efecto del grupo EP/Normales se mantiene
como altamente significativo p<.001 (F(; 94=95.68; p=.000) y elevado. De manera que se descarta al

género como posible distorsionador.

Tabla 109: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Movilidad PDQ-39 segiin Grupo y Sexo.

Variable / FACTOR Media £D.S. F g.l p Eta.z Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 28,49 +19,39 Normales: 0,26 +1,29 96,58 1;94 ,000** ,507 >,999
Movilidad  sexo H: 17,33 419,20 M: 11,65 +20,24 045 2;94 ,506" - -
Interaccién EP /H: 27,30 +17,51 027 2;94 ,603" - -
Grupo/Normales Normales / H: 0,00 +0,00

EP / M: 30,79 +23,03
Normales / M: 0,43 +1,65

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Movilidad. EP: enfermedad de Parkinson. DS: desviacion standar. gl: grados de
libertad.

En el analisis del nivel de estudios (tabla 110) y a pesar de lo que podria parecer a simple
vista, no se han encontrado diferencias que alcance significacion estadistica (p>.05) ni como factor
ni en la interaccion con el grupo (p>.05). Las diferencias EP/Normales siguen siendo altamente
significativas p<.001 (F(2,92=60.98; p=.000) y con alto tamafio del efecto, por lo que se descarta que
el nivel de estudios pueda actuar como variable de confusioén. La incorporacién de la edad como
covariable (tabla 111) no cambia la situacion. La edad no afnade significacion al modelo (p>.05) y
se mantiene la significacion entre grupos p<.001 (F(;91y=39.68; p=.000) de modo que también se la

descarta como factor de distorsion.
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Tabla 110: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Movilidad PDQ-39 segiin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl B8 potencia
parcial

PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 28,49 +19,39 Normales: 0,26 +1,29 60,98 1;92 ,000%* ,399 >,999
movilidad Bajo: 21,57 +22,59

Nivel escolar Medios: 8,07 +13,11 211 2;92 127" -

Alto: 6,10 +12,44
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 32,13 +20,66 2,02 2;92 060" -

Normales / Bajo: 0,44 +1,82
EP / Medios: 18,55 +14,72
Normales / Medios: 0,33 +1,29
EP /Alto: 25,60 +12,24
Normales /Alto: 0,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Movilidad. EP: enfermedad de Parkinson. DS: desviacion standar. gl: grados de

libertad.

Tabla 111: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Movilidad PDQ-39

Eta2

Variable / FACTOR F gl p . Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales 39,68 1;91 ,000%** ,304 >,999
movilidad Nivel escolar 1,48 2;91 233 - -
Interaccion Grupo/N.E. 1,98 2;91 ,064 " - -
Edad (covariable) 0,25 1;91 ,728 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Movilidad. EP: enfermedad de Parkinson. gl:

grados de libertad.

Se prosigue con la subescala de actividades de la vida diaria del PDQ-39. En el control de la

escolaridad, se han detectado diferencias significativas p<.05 en funcién de la misma (F(,92)=3.75;

p=.027) tales que los casos nivel escolar bajo son los que presentan la media mas elevada y por ello

mayor deterioro. Asi mismo la interaccion también afiade significacion p<.05 (F(2,92=3.72; p=.033)

y aunque siempre los casos EP mantienen valores medios muy superiores a los casos sanos, es

especialmente en los sujetos de niveles bajos de estudios donde se acentlian mas alin esas

diferencias. A pesar de ello, el efecto del grupo EP/sanos se mantiene elevado y muy significativo

p<.001 (F(1,92=80,90; p=.000) por lo que se descarta la funcion de confusion que podra haber tenido

el nivele escolar, pudiendo tener eso si una presencia moduladora de dicho efecto.
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Tabla 112: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Act. vida diaria PDQ-39 segiin Grupo y

Escolaridad.
Eta2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p ., Potencia
parcial
PDQ-39:  Grupo EP/Sanos EP: 36,00 +22,78 Normales: 0,09 +1,29 80,90 1;92 ,000** ,468 >,999
Act. vida Bajo: 27,17 +26,38
diaria Nivel escolar Medios: 8,58 +14,84 3,75 2;92 ,027 * ,075 ,673
Alto: 0,26 +1,04
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 40,76 +22,46 3,72 2;92 ,033 * ,075 ,669

Normales / Bajo: 0,00 +0,00
EP / Medios: 20,27 +17,02
Normales / Medios: 0,00 +0,00
EP / Alto: 38,22 +24,30
Normales /Alto: 0,26 +1,04

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PDQ-39-Act. Vida diaria. EP: enfermedad de Parkinson.

DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad.

En cuanto a la edad (tabla 113) parece ocultar el efecto anterior del nivel escolar pero no asi

la interaccion comentada arriba. Por si sola no afiade significacion al modelo (p>.05) y lo que es

mas importante no cambia apenas la situacion referente a efecto del grupo que sigue siendo

altamente significativo p<.001 (F(;91)=52.30; p=.000) de manera que se descarta a la edad como

elemento de confusion.

Tabla 113: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Act. vida diaria PDQ-39

Variable / FACTOR F gl p Eta'z Potencia
parcial
PDQ-39: Act. vida  Grupo EP/Normales 52,30 1;91 ,000%* ,365 >,999
diaria Nivel escolar 2,88 2;91 061 M - -
Interaccion Grupo/N.E. 3,53 2;91 ,033 * ,072 ,644
Edad (covariable) 0,40 1;91 528" - -

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PDQ-39-Act. Vida diaria. EP:

enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

La siguiente subescala es el bienestar emocional. En la tabla 114 se encuentra el resumen del

anova para el analisis del nivel de estudios. Por escaso margen éste no presenta significacion

(p<.05), ni en su interaccidén tampoco (p>.05). En cualquier caso, el efecto de las diferencias por la

presencia del grupo con EP es tan alto que la significacion se mantiene a niveles de p<.001

(F(1,02=262.53; p=.000) por lo que no hay duda de que la escolaridad no debe ser considerada como

un elemento de distorsion de los resultados. Al afiadir a la edad (tabla 115) la situacion apenas
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varia, edad no presenta significacion (p>.05) y se mantienen el elevado efecto del grupo EP con

p<.001 (F(1,92=212.84 ; p=.000) por lo que no es un factor de confusion.

Tabla 114: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Bienestar emocional PDQ-39 segiin Grupo y

Escolaridad.
Eta’
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 77,08 +23,43 Normales: 5,02 +7,64 262,53 1;92 ,000** ,741 >,999
Bienestar Bajo: 56,39 +40,17
emocional  Nivel escolar Medios: 32,28 +36,42 2,56 2;92 1,083 N - -
Alto: 18,08 +29,57
Interaccién Grupo/N.E. EP / Bajo: 81,41+21,94 1,50 2;92 228" - -

Normales / Bajo: 6,37 +7,81
EP / Medios: 70,29 +20,94
Normales / Medios: 4,41 +9,39
EP / Alto: 62,63 +33,31
Normales / Alto: 4,16 +5,69

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Bienestar emocional. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.

gl: grados de libertad.

Tabla 115: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Bienestar emocional PDQ-39

Variable / FACTOR F gl p Eta_z Potencia
parcial
PDQ-39: Bienestar  Grupo EP/Normales 212,84 1;91 ,000%* ,700 >,999
emocional Nivel escolar 3,55 2;91 ,033 * ,072 ,646
Interaccion Grupo/N.E. 1,23 2;91 ,298 "¢ - -
Edad (covariable) 2,29 1;91 134 ™ - -

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. PDQ-39-Bienestar emocional. EP:

enfermedad de Parkinson. gl: grados de libertad.

Continuamos con la subescala de Estigma. Segtin se puede ver en tabla 116, el nivel escolar
no ejerce efecto alguno ni solo (p>.05) ni en interaccidon. Ni tampoco lo hace la edad (p>.05, ver
tabla 117). En ambos casos las diferencias entre EP/Normales se mantienen como significativas
p<.001 (F(1,01)=13.68; p=.000) de manera que ambas variables quedan descartadas como de

confusion.

152



Resultados

Tabla 116: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Estigma PDQ-39 segiin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta, Potencia
parcial

PDQ-39:  Grupo EP/Normales EP: 10,95 +13,87 Normales: 0,00 +0,00 15,67 1;92 ,000** ,146 ,975
Estigma Bajo: 8,50 +13,62

Nivel escolar Medios: 2,66 +7,96 09 2;92 412" - -

Alto: 2,13 +5,45
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 12,75 +15,00 0,9 2;92 412" - -

Normales / Bajo: 0,00 +0,00
EP / Medios: 6,30 +11,55
Normales / Medios: 0,00 +0,00
EP / Alto: 8,95 +8,50

Normales / Alto: 0,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Estigma. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl:

grados de libertad.

Tabla 117: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Estigma PDQ-39

2
Variable / FACTOR F gl p Eta. Potencia
parcial
PDQ-39: Estigma Grupo EP/Normales 13,68 1;91 ,000%* ,131 ,955
Nivel escolar 1,12 2;91 332 - -
Interaccion Grupo/N.E. 0,91 2;91 ,406 ° - -
Edad (covariable) 0,47 1;91 497 ™% - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Estigma. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados
de libertad.

Para la siguiente escala, soporte social, hay que considerar también el posible efecto del
sexo. Comenzando por €l (tabla 118) se ha comprobado que no ejerce ningtn efecto significativo
con p>,05 ni por si solo ni en interaccidon con el grupo, entre quienes se mantienen las diferencias
altamente significativas p<.05 (F(1,04=62.04; p=.000) por lo que el sexo no es variable que provoque

confusion en los resultados.
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Tabla 118: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Soporte social PDQ-39 segiin Grupo y Sexo.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta, Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 22,23 +18,04 Normales: 0,69 +2,89 62,04 1;94 ,000** ,389 >,999
Soporte  Sexo H: 13,99 +15,87 M: 9,07 +17,99 009 2;94 ,760" - -
social Interaccién Grupo/Sexo  EP /H: 21,80 +14,77 002 2;94 879" - -

Normales / H: 0,44 +1,91
EP / M: 23,07 £23,65
Normales / M: 0,86 +3,41
Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Soporte social. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacién

standar. gl: grados de libertad.

En el analisis del nivel escolar (tabla 119) tampoco se ha encontrado que aporte ninguna
significacidn, ni sola (p>.05) ni en interaccion (p>.05). Puesto que el efecto de los EP se mantiene
altamente significativo p<.001 (F(;92=33.88; p=.000) y elevado, se concluye que la escolaridad
tampoco se configura como un factor de distorsion de resultados. Y en cuanto a la edad (tabla 120)
una vez mas no varia apenas los resultados anteriores ya que ni siquiera aporta significacion al
modelo p>.05 y se mantiene el efecto significativo p<.001 (F91)=23.57; p=.000) del grupo. En

consecuencia, tampoco distorsiona los resultados.

Tabla 119: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Soporte social PDQ-39 segiin Grupo y Escolaridad.

2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta- Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 22,23 +18,04 Normales: 0,69 +2,89 33,88 1;92 ,000** ,269 >,999
Soporte Bajo: 16,62 +19,29
social Nivel escolar Medios: 9,57 +14,60 220 2;92 117%™ - -
Alto: 2,29 +5,30
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 24,20 +19,41 1,51 2;92 ,227" - -

Normales / Bajo: 1,47 +4,40
EP / Medios: 21,87 +15,42
Normales/ Medios: 0,56 +2,15
EP / Alto: 9,64 +7,22
Normales /Alto: 0,00 +0,00

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Soporte social. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacion standar. gl:
grados de libertad.
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Tabla 120: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Soporte social PDQ-39

Variable / FACTOR F gl p pE::izal Potencia
PDQ-39: Soporte  Grupo EP/Normales 23,57 1;91 ,000%* ,206 ,998
social Nivel escolar 2,04 2;91 ,135 M _ _
Interaccion Grupo/N.E. 1,46 2;91 ,238 ™ - -
Edad (covariable) 0,00 1;91 ,950 ™ - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Soporte social. EP: enfermedad de Parkinson. gl:
grados de libertad.

Para la escala de cognicion también se estudia el posible efecto del género (tabla 121). No se
ha encontrado diferencia alguna (p>.05) debidas a esta variable, que no ejerce confusion debido a
que se mantienen las diferencias EP/Normales con p<.001 (F; 94=127.86; p=.000).

Tabla 121: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Cogniciéon PDQ-39 segiin Grupo y Sexo.

Eta2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p ., Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 27,42 +14,51 Normales: 1,95 +4,11 127,86 1;94 ,000** ,576 >,999
Cognicién  sexo H: 17,78 +16,35 M: 11,74 +16,65 012 2;94 ,760" - -
Interaccién Grupo/Sexo  EP /H: 26,69 +13,92 035 2;94 ,879™ - -

Normales / H: 2,30 +3,73
EP / M: 28,82 +15,95
Normales / M: 1,72 +4,39
Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Cognicion. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.

gl: grados de libertad.

Al estudiar el posible efecto del nivel educativo (tabla 122) tampoco se ha probado su
significacion ni sola (p>.05) ni en interaccidén (p>.05), mientras que las diferencias entre grupos
sigue siendo altamente significativas con p<.001 (F(92=79.46; p=.000) por lo que no se la debe
considerar como variable de confusion. En la misma linea, la edad (tabla 123) tampoco afiade
significacidn alguna al modelo (p>.05) y una vez mas se mantiene el efecto altamente significativo
del grupo p<.001 (F(1,01y=49.99; p=.000) por lo que tampoco es una variable que se presente como

distorsionadora.
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Tabla 122: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Cognicion PDQ-39 segiun Grupo y Escolaridad.

Eta2

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
PDQ-39:  Grupo EP/Normales EP: 27,42 +14,51 Normales: 1,95 +4,11 79,46  1;92 ,000*%*  ,463 >,999
Cognicién Bajo: 21,10 +17,54
Nivel escolar Medios: 10,86 +14,95 269 2;92 074" -
Normales: 5,07 +8,99
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 29,81 +14,74 068 2;92 507" - -

Normales / Bajo: 3,68 +5,44
EP / Medios: 23,39 +15,50
Normales / Medios: 1,67 +3,71
EP / Alto: 20,04 +5,22
Normales/ Alto: 0,39 +1,56

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Cognicién. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar. gl: grados de

libertad.

Tabla 123: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Cognicién PDQ-39

Variable / FACTOR F gl p p:f:izal Potencia
PDQ-39: Grupo EP/Normales 49,99 1;91 ,000%* ,355 >,999
Cognicién Nivel escolar 1,79 2:;91 172" R R
Interaccion Grupo/N.E. 0,78 2;91 ,459 - -
Edad (covariable) 0,69 1;91 ,408 ™ - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Cognicion. EP: enfermedad de Parkinson. gl:

grados de libertad.

En la penultima escala del instrumento, comunicacion, debemos estudiar el efecto del sexo y

de la edad, pero no del nivel escolar. En la tabla 124, aparecen los resultados obtenidos en el

analisis del género. Como se aprecia en la misma, no existen diferencia significativas entre hombres

y mujeres con p>.05, ni en la interaccion con el grupo (p>.05). A la vista de que las diferencias

entre grupos se mantiene significativas p<.001 (F(;04=16.88; p=.000) aunque con un tamaiio del

efecto moderado, se determina que esta no es una variable de confusién. La incorporacion de la

edad al modelo (tabla 125) tampoco varia la situacién de forma sustancial. Edad no tiene

significacion (p>.05) y las diferencias EP/sanos sigue siendo altamente significativas p<.001

(F(1,03=13.75; p=.000) por lo que ésta tampoco es una variable de confusion.
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Tabla 124: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Comunicaciéon PDQ-39 segiin Grupo y Sexo.

2

Eta

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl . Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales EP: 14,69 +21,36 Normales: 0,17 +1,20 16,88 1;94 ,000** ,152 ,982
Comunicacién  sexo H: 11,40 +19,83 M: 3,26 +11,46 2,17 2:;94 144" -
Interaccién Grupo/Sexo  EP /H: 17,96 +22,48 2,45  2:;94 121 -

Normales / H: 0,00 +0,00

EP/M: 8,34 £17,93

Normales/ M: 0,29 +1,55

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Comunicacion. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacién standar.

gl: grados de libertad.

Tabla 125: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Comunicacion PDQ-39

Eta2

Variable / FACTOR F gl p ) Potencia
parcial
PDQ-39: Grupo EP/Normales 13,75 1;93 ,000** ,129 ,956
Comunicacién Sexo 2,29 2:93 134" R R
Interaccion Grupo/Sexo 2,21 2;93 ,140 NS - -
Edad (covariable) 0,39 1;93 ,393 " - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Comunicacién. EP: enfermedad de Parkinson.

gl: grados de libertad.

Y para finalizar con el instrumento de calidad de vida tenemos la escala de malestar

corporal. Para ella se analiza el posible efecto del nivel de estudios. Los resultados se muestran en

la tabla 126. No se ha encontrado un efecto significativo de la escolaridad (p>.05) ni de su

interaccidn con el grupo (p>.05). Como quiera que las diferencias entre EP/Normales se mantiene

como altamente significativas p<.001 (F(;,92=90.11; p=.000) descartamos que ésta sea una variable

que provoque confusion en los resultados. Tras afiadir la edad para estudiar su posible efecto, los

resultados (tabla 127) son semejantes a los anteriores. Por su parte la edad no afiade significacion al

modelo (p>.05) y por la suya las diferencias grupales debidas a la EP se mantienen altamente

significativas p<.001 (F(;91)=66.51; p=.000) con un elevado tamafio del efecto. En consecuencia,

una vez mas, la edad no se ha revelado como un factor de distorsion de los resultados conocidos.
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Tabla 126: Anova de 2 factores. Calidad de vida: Malestar corporal PDQ-39 segiin Grupo y Escolaridad.

Eta’

Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p .. Potencia
parcial
PDQ-39:  Grupo EP/Normales EP: 49,55 +26,30 Normales: 1,73 +6,64 90,11 1;92 ,000** ,495 >,999
Malestar Bajo: 36,27 +33,87
corporal  Nivel escolar Medios: 17,41 +24,43 1,21 2;92 ,303™ - -
Alto: 12,28 +20,49
Interaccion Grupo/N.E.  EP / Bajo: 54,16 +37,33 1,88 2;92 ,159"™ - -

Normales/ Bajo: 0,49 +2,02
EP / Medios: 38,89 +24,14
Normales/ Medios: 1,67 +4,67
EP / Alto: 41,58 +16,72
Normales /Alto: 3,12 +10,47

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Malestar corporal. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion

standar. gl: grados de libertad.

Tabla 127: Analisis de covarianza. Calidad de vida: Malestar corporal PDQ-39

Variable / FACTOR F gl p pE:izaI Potencia
PDQ-39: Malestar  Grupo EP/Normales 66,51 1;91 ,000%* ,422 >,999
corporal Nivel escolar 1,21 2;91 302 - -
Interaccion Grupo/N.E. 1,83 2;91 166 ™ - -
Edad (covariable) 0,11 1;91 ,741 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. PDQ-39-Malestar corporal. EP: enfermedad de Parkinson.

gl: grados de libertad.

A modo de resumen, podemos afirmar que los casos EP presentan valores medios mas altos
tanto en la puntuacion total de PDQ-39 como en todas y cada una de las escalas, siendo las
diferencias altamente significativas con p<.001 y tamafios del efecto elevados o incluso muy
elevados, y que esto es independiente del sexo, nivel escolar y edad que no se ha presentado como
factores de confusioén en ningun caso. Por tanto los valores medios de calidad de vida, menores en

los casos EP, indican un mayor deterioro de la misma.
Hipotesis n° 25

En la tabla 128 se resumen los coeficientes de correlacion estimados para la medicion de la
depresion con Beck y las escalas del PDQ-39. Como se aprecia hay un buen nimero de ellas que
han resultado significativas al menos con p<.05. En concreto, y atendiendo solamente a los

resultados de los coeficientes parciales, se ha encontrado una correlacion altamente significativa
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con p<.01 y de sentido directo con la puntuacion total (r=.458; p=.001; efecto elevado) y con el
bienestar emocional (r=.383; p=.008; efecto moderado); asi mismo existe una relacion directa y
significativa con p<.05, con: movilidad (r=,341; p=.109; efecto moderado), estigma (r=.333;
p=.022; efecto moderado), soporte social (r=.372; p=.010; efecto moderado) y con comunicacion
(r=.303; p=.039; efecto moderado bajo). También se encontraron correlaciones significativas con
Pearson y Spearman entre BDI y actividades de las vida diaria, pero la estimacion por el método
parcial indicé que ya no presentaban significacion (p>.05) como también ocurre con la escala de

cognicion (p>.05).

Tabla 128: Analisis correlacional. Depresion con Calidad de vida PDQ-39

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Depresion BDI P. Total PDQ-39 ,519 ,000%* ,464 ,000%* ,458 ,001%* ,210
Movilidad ,403 ,002%* ,497 ,000%* ,341 ,019 * ,116
Act. Vida diaria ,323 ,011 * ,369 ,004%* ,253 ,086 " ,064
Bienestar emocional ,441 ,001%* ,313 ,013 * ,383 ,008%* ,147
Estigma ,332 ,009%* ,269 ,030 * ,333 ,022 * ,111
Soporte social ,389 ,003%* ,400 ,002%* ,372 ,010 * ,138
Cognicién ,193 ,089 ,188 ,095 ™ ,103 ,489 " ,011
Comunicacién 172 116" ,074 ,305 ™ ,303 ,039 * ,092
Malestar corporal ,242 ,045 * ,184 ,100 ™ ,093 536" ,009

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. BDI: Inventario de depresion de Beck. Subescalas PDQ-
39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

En la tabla 129 se resumen las correlaciones para Yesavage. Se ha encontrado coeficientes
en general mas intensos que los anteriores del BDI y por tanto significativos en muchos casos con
p<.01, aunque los resultados desde un punto de vista global son similares. Existe correlacion directa
altamente significativa p<.01 con: la puntuacion total (r=.595; p=.000), la movilidad (r=.409;
p=.004), las actividades de la vida diaria (r=.381; p=.008), el bienestar emocional (r=.472; p=.001),
el estigma (=.416; p=.004) y el soporte social (r=.473; p=.001). Y también pero solo con p<.05 con
la comunicacion (r=.310; p=.034). No se ha llegado a la significacion ni con cogniciéon ni con

malestar corporal (p>.05).
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Tabla 129: Analisis correlacional. Depresion con Calidad de vida PDQ-39

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Yesavage P. Total PDQ-39 ,606  ,000%* 507  ,000%* ,595 ,000%* 354
Movilidad ,448  ,001** 468  ,000%* ,409 ,004%* 167
Act. Vida diaria 421 ,001** 441 ,001%* ,381 ,008** 145
Bienestar emocional ,491 ,000%* ,311 ,014 * ,472 ,001%* ,223
Estigma ,381  ,003** 382 ,003** ,416 ,004%* 173
Soporte social ,450 ,001%* ,287 ,022 * ,473 ,001%* ,224
Cognicion ,264 032 * 249 041 * ,204 170" 042
Comunicacién 153,145 212 069" ,310 ,034 * ,096

Malestar corporal ,306 ,015 * ,194 ,089 " ,170 ,253 ™ ,029

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. Yesavage: Escala de depresion geriatrica.
Subescalas PDQ-39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 26

Los resultados de las correlaciones calculadas para el BDI de Ansiedad y las escalas del
PDQ-39 se resumen en la tabla 130. Se han encontrado coeficientes significativos al menos con
p<.05 y de sentido directo, de ansiedad, con: la puntuacion total (r=.323; p=.027; tamafo del efecto
moderado), bienestar emocional (r=.484; p=.001; efecto elevado) y soporte social (r=.294; p=.045;
efecto moderado bajo). En el caso de las actividades de la vida diaria y del malestar corporal aunque
se encontraron coeficientes significativos en los métodos de Pearson y Spearman, las respectivas
correlaciones parciales los desestimaron, perdiendo su significacion (p>.05). Y finalmente, tampoco

hay correlacion (p>.05) con: movilidad, estigma, cognicion, ni con comunicacion.

Tabla 130: Analisis correlacional. Ansiedad con Calidad de vida PDQ-39

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
BAI Beck P. Total PDQ-39 ,385  ,003** 344  ,007** ,323 ,027 * 104
Movilidad 169,121 212 069" ,083 ;578" 007
Act. vida diaria ,245 ,043 * ,282 ,024 * ,183 219" ,033
Bienestar emocional ,512 ,000%* ,405 ,002%* ,484 ,001%* ,234
Estigma 063 331 094 259" ,043 ;772" ,002
Soporte social ,296 ,019 * ,297 ,018 * ,294 ,045 * ,086
Cognicién ,162 131" 212 ,069 "° ,088 ,558 ,008
Comunicacién 019 ,447™  -036 402" ,113 451" 013
Malestar corporal ,307  ,015 * 279 025 * ,160 284" ,026

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. BAI: Escala de ansiedad de Beck. Subescalas
PDQ-39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.
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Los resultados del HRSA son bastante similares a los anteriores (tabla 131). Siguen

apareciendo correlaciones directas y significativas al menos con p<.05 con las escalas: puntuacién

total (r=.388; p=.007; efecto moderado), bienestar emocional (r=.517; p=.000; efecto elevado) y

soporte social (r=.307; p=.036; efecto moderado bajo). Algunos coeficientes bivariados también

presentaban significacion, pero al controlar estadisticamente el efecto de las posibles variables de

distorsion, en los coeficientes parciales la pierden (p>.05). Y como en el anterior instrumento de

ansiedad, no se puede afirmar la significacion (p>.05) con: estigma, cognicion y comunicacion.

Tabla 131: Analisis correlacional. Ansiedad con Calidad de vida PDQ-39

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
HRSA P. Total PDQ-39 435 ,001** 367  ,004** 388  ,007** 151
Movilidad ,287 ,022 * ,318 ,012 * 1238 107" 057
Act. vida diaria ,257 036 * 306 ,015* 212 152" 045
Bienestar emocional ,542 ,000%* ,440 ,001%* ,517 ,000%* 1267
Estigma 12 219" 094 257" 004 528" 009
Soporte social ,322 ,011 * ,341 ,008** ,307 ,036 * 1094
Cognicién 56 ,139™ 166 ,125™ 099 506" 010
Comunicacién 042 386" 011 471™ 128 391™ 016
Malestar corporal 23 o7+ 10a 088" 68 60" 0%

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. HRSA: Escala de evaluacion de ansiedad de Hamilton.

Subescalas PDQ-39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 27

Los coeficientes de correlacion del test LARS de apatia con las escalas de calidad de vida, se

resumen en la tabla 132. Se ha encontrado asociaciones directas y altamente significativas con

p<.001 con: la puntuacion total (r=.421; p=.003; efecto moderado alto), estigma (r=.465; p=.001;

efecto moderado alto) y comunicacion (r=.473; p=.001; efecto elevado): También hay significacion

pero solo con p<.05 con movilidad (r=.327; p=.025; efecto moderado bajo). Con el resto de escalas

no se han logrado coeficientes significativo (p>.05).
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Tabla 132: Analisis correlacional. Apatia con Calidad de vida PDQ-39

Resultados

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Apatia LARS P. Total PDQ-39 455 ,000** 318 012 * 421  ,003** 177
Movilidad 375 ,004** 512 ,000** 327 025 * 107
Act. vida diaria 312 o1ax 262 ,033* 254 s 08
Bienestar emocional 237 oa9+ 032 412" 172 4™ 030
Estigma 425 ,001** 375  ,004** 465  ,001** 216
Soporte social 218 0ea™  0se 351 207 164" 083
Cognicién 2100 072 202 079" 49 318" 022
Comunicacion ,307 ,015 * ,255 ,037 * ,473 ,001%** ,224
Malestar corporal 1169 121 ,127 189" 021 8911 ,000

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. LARS: Escala de evaluacion de la apatia de Garcia-
Ramos. Subescalas PDQ-39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

En cuanto a la escala AES de apatia, sus correlaciones se muestran en la tabla 133 y los

resultados son relativamente similares, pero con algun matiz. Siguen apareciendo coeficientes de

asociacion directa y altamente significativa p<.001 con: la puntuacién total (r=.511; p=.000; efecto

elevado), estigma (r=.507; p=.000; efecto elevado) y comunicacion (r=.456; p=.001; efecto

moderado alto). Con movilidad se ha incrementado la intensidad de la relacion que habia antes

logrando por ello mas significacion p<.01 (r=.447; p=.002; efecto moderado alto). También hay

correlacion significativa p<.05 con actividades de vida diaria (r=.345; p=.018; efecto moderado

alto) y con soporte social (r=.296; p=.043; efecto leve). No hay correlacion significativa (p>.05) con

bienestar emocional, cognicién y malestar corporal.
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Tabla 133: Analisis correlacional. Apatia con Calidad de vida PDQ-39

Resultados

Variables correlacionadas (N=50) R P R P R parcial P R
Apatia AES P. Total PDQ-39 478 ,000%* 402  ,002**  ,511  ,000** 261
Movilidad 445  ,001** 527  ,000%* 447  ,002** 200
Act. vida diaria 357 ,005%* 313 013 *  ,345 018 * 119
Bienestar emocional 239 a7+ 124 195™ 249 o1 /082
Estigma 453 ,000%* 368  ,004** 507  ,000%* 257
Soporte social 266  ,031* 252 039 *  ,296 043 * 088
Cognicién A7 q09™ 127 191™ 164 69’ 0%
Comunicacion 332 ,009%* ,165 126 ™ ,456 ,001%* ,208
Malestar corporal A08  o5og™ 092 264™ 028 5ot /001

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. AES: Escala de evaluacién de la apatia de Marin.
Subescalas PDQ-39. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 28

En la tabla 134 se muestran los test estadisticos de diferencia de medias entre EP y

Normales en la autopercepcion de la salud (escala GHQ-28). Como se observa los casos EP

presentan una media muy superior a los sujetos sanos, indicando por tanto una peor percepcion.

Todas las diferencias son altamente significativas (p<.001) en los dos test estadisticos empleados y

con tamafios del efecto muy elevados, excepto en depresion donde es moderado segun la estimacion

2 N ps
con R”. Mas en concreto:

- En la puntuacion total: T=19.70; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,55; p=.000; y tamafo del

efecto muy elevado, el mayor de todos;

- Sintomas somaticos: T=19.25; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,57; p=.000 también con tamafio

del efecto muy alto;

- Ansiedad / Insomnio: T=15.20; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=8,69; p=.000; con tamafio del

efecto ligeramente menor a los anteriores, pero ain muy elevado;

- Disfuncién social: T=19.28; 96 gl; p=.000 y MW; Z=8,55; p=.000; con el tamafio del efecto

elevadisimo;

- Depresion: T=3.92; 96 gl; p=.000 y en MW: Z=4,88; p=.000; con un tamaiio del efecto que

debe juzgarse como moderado.
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Tabla 134: Diferencia de medias. Autopercepcion de la salud: GHQ-28 comparada

EP/Normales
) ) Test de contraste Tamario del
) . Diferencia con 2
Variables N  Media+D.S. C al 95% Student- ) M-W efectoDde R
T gl P-Sig P-sig Cohen
P. Total GHQ-28 CasosEP 50 33,34+10,73 30,72
19,70 96  ,000**  ,000** 4,02 ,802
Normales 48  1,24+1,36 (27,63 -33,80)
Sintomas CasosEP 50 10,26 +3,08 8,86
somaticos 19,25 96  ,000**  ,000** 3,93 ,794
Normales 48  1,40+1,05 (7,94-9,78)
Ansiedad / CasosEP 50 10,18 +4,52 9,85
Insomnio 15,20 96  ,000**  ,000** 3,10 ,707

Normales 48 0,33 +0,72 (8,55-11,15)

Disfuncion social CasosEP 50 11,34+3,72 10,46
19,28 96 ,000%* ,000%* 3,94 ,795
Normales 48  0,88+0,91 (9,38-11,55)
Depresion CasosEP 50 1,56 +2,77 1,54
3,92 96 ,000** ,000** 0,80 ,138
Normales 48  0,02+0,14 (0,75-2,33)

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28 (puntuacion directa y subescalas). EP: enfermedad de Parkinson.
DS: Desviacion standar. gl: grados de libertad. M-W: Mann-Whitney.

El analisis estadistico continia como en las demas situaciones anteriores similares a esta,
con el estudio de los posibles efectos de edad y nivel de estudios, ya que en los test previos el sexo

no estaba relacionado, mediante los anovas y ancovas correspondientes a cada variable.

En el caso de la puntuacién total de la escala GHQ-28 se observa que el nivel educativo
(tabla 135) si que presenta significacion p<.05 (F92=4.58; p=.013) de manera que los sujetos con
nivel bajo presentan una media claramente superior a los demds participantes. Ademas la
interaccion con el grupo también afiade significacion p<.05 (F(2,92=4.20; p=.018) siendo los sujetos
EP de estudios bajos los que mas puntuan (peor percepcion) seguidos de los EP con estudios
superiores, mientras que los sujetos con menor media son los sanos de estudios superiores, si bien
siempre los sanos puntian menos. A pesar de todo esto, las diferencias del factor entre grupos
EP/sanos, se mantiene con efecto elevadisimo y significativo p<.001 (F(;,92=274.98; p=.000) de la
misma forma antes comentada, por lo que se comprueba que los estudios no actiian como factor de

distorsion de los resultados, y si acaso actuia como modulador de los mismos.
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Tabla 135: Anova de 2 factores. Autopercepcion de la salud: Puntuacion total GHQ-28 segtin Grupo

y Escolaridad.
Eta2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial

GHQ-28: Grupo EP/Normales EP: 33,34 +10,73 Normales: 2,62 +1,73 274,98 1;92 ,000** ,749 >,999
P. Total Bajo: 25,02 +17,88

Nivel escolar Medios: 12,31 +12,82 4,58 2;92 ,013 * ,090 ,764

Alto: 9,38 +13,96
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajos: 36,09 +£10,19 4,20 2;92 ,018 * ,084 ,725

Normales / Bajos: 2,88 +1,83
EP / Medios: 25,45 +8,79
Normales / Medios: 2,67 +1,76
EP / Alto: 32,00 +11,14
Normales /Alto S: 2,31 +1,66

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. GHQ-28. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacién
standar. gl: grados de libertad.

Cuando se incorpora al modelo a la edad como covariable (tabla 136), se encuentran las
mismas diferencias antes comentadas sin apenas modificaciones. Asi, se mantiene como
significativo el efecto de los casos EP, p<.001 (F(;91)=185.72; p=.000) sin que la edad, como tal

aporte siquiera significacion (p>.05) por lo que queda descartada como distorsionadora.

Tabla 136: Analisis de covarianza. Autopercepcion de la salud: Puntuacion total GHQ-28

Variable / FACTOR F gl p Eta’ parcial Potencia
GHQ-28: Punt. Total Grupo EP/Normales 185,72 1;91 ,000%* ,671 >,999
Nivel escolar 3,37 2;91 ,039 * ,069 ,622
Interaccion Grupo/N.E. 4,08 2;91 ,020 * ,082 ,711
Edad (covariable) 0,38 1;91 ;741" - -

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. GHQ-28. EP: enfermedad de Parkinson. gl: grados de
libertad.

En las subescala de sintomas somaticos, ocurre lo mismo que se ha comentado en la
puntuacion total. Es decir que tanto el nivel escolar p<.05 (F,92)=3.30; p=.041) como la interaccion
del mismo con el grupo p<.05 (Fp,92)=3.25; p=.043) generan diferencias estadisticamente
significativas, segun las cuales son los casos de nivel bajo los que mas puntuan. Sin embargo,
puesto que las diferencias debidas a la EP siguen siendo casi igual de grandes en efecto y altamente
significativas p<.001 (F(,92=263.37; p=.000) no se puede considerar que el nivel de estudios de los
participantes sea una variable de confusién. Al afadir a la edad (tabla 138) la significacion que

aportaban los estudios desaparece (p>.05) pero lo importante es que se mantiene muy similar el
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efecto y la significacion p<.001 entre grupos (F(1,91y=176.85; p=.000). En consecuencia, también se

descarta a la edad como elemento distorsionador.

Tabla 137: Anova de 2 factores. Autopercepcion de la salud: Sintomas somaticos GHQ-28 segiin

Grupo y Escolaridad.
Eta2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p . Potencia
parcial
GHQ-28: Grupo EP/Normales EP: 10,26 +3,08 Normales: 1,40 +1,05 263,37 1;92 ,000** ,741 >,999
Sintomas Bajo: 7,76 +5,07
somaticos  Nivel escolar Medios: 4,31 +4,05 3,30 2;92 ,041* 067 ,613

Alto: 3,43 +4,33
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 10,85 +2,98 3,25 2;92 ,043 * ,066 ,606
Normales/ Bajo: 1,59 +1,06
EP / Medios: 8,18 +3,28
Normales / Medios: 1,47 +1,06
EP / Alto: 10,80 0,84
Normales / Alto: 1,13 +1,02

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. GHQ-28-sintomas somaticos. EP: enfermedad de Parkinson. DS.
Desviacion standar. gl: grados de libertad.

Tabla 138: Analisis de covarianza. Autopercepcion de la salud: Sintomas somaticos

GHQ-28
Eta2
Variable / FACTOR F gl p i Potencia
parcial

GHQ-28: Sintomas Grupo EP/Normales 176,85 1;91 ,000%* ,660 >,999
sométicos Nivel escolar 2,43 2;91 093" - -

Interaccion Grupo/N.E. 2,97 2;91 ,056 " - -

Edad (covariable) 0,47 1;91 ,741 NS - -

(tabla

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28-sintomas somaticos. EP: enfermedad de Parkinson. gl:
grados de libertad.

La tercera subescala es la ansiedad/insomnio. En el analisis del efecto de la escolaridad

139) no se ha alcanzado suficiente diferencia como para que sea considerada como

estadisticamente significativa (p>.05) ni por si sola ni en interaccién con el grupo. Por su parte se

mantienen las diferencias altamente significativas p<.001 entre grupos EP/Normales (F(; 92=149.27;

p=.000) de manera que aqui tampoco se comporta el nivel de estudios como factor de confusion. La

situacion apenas varias cuando se afiade a la edad al modelo (tabla 140) por lo que ésta tampoco es

variable distorsionadora, manteniéndose las diferencias significativas conocidas entre EP/sanos con

p<.001

(F1.01=108.72; p=.000).
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Tabla 139: Anova de 2 factores. Autopercepcion de la salud: Ansiedad/Insomnio GHQ-28

segin Grupo y Escolaridad.

2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
GHQ-28: Grupo EP/Normales EP: 10,18 +4,11 Normales: 0,33 +0,72 149,27 1;92 ,000** ,619 >,999
Ansiedad / Bajo: 7,45 16,11
Insomnio Nivel escolar Medios: 3,31 +4,79 259 2;92 081" - -
Alto: 2,81 +4,95
Interaccion Grupo/N.E. EP /Bajo: 11,03 +4,11 211 2;92 127" - -

Normales / Bajo: 0,29 +0,59
EP / Medios: 7,64 +4,61
Normales/ Medios: 0,13 +0,52
EP /Alto: 10,00 5,83
Normales /Alto: 0,56 +0,96

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28-Ansiedad/insomnio. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion

standar. gl: grados de libertad.

Tabla 140: Analisis de covarianza. Autopercepcion de la salud: Ansiedad/Insomnio

GHQ-28
Variable / FACTOR F gl p Eta’parcial  Potencia
GHQ-28: Ansiedad  Grupo EP/Normales 108,72 1;91 ,000%* ,544 >,999
/ Insomnio Nivel escolar 2,49 2;91 ,088 " - -
Interaccion Grupo/N.E. 2,11 2;91 127 - -
Edad (covariable) 0,09 1;91 ,765 " - -

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28-Ansiedad/insomnio. EP: enfermedad de Parkinson. gl:

grados de libertad.

En cuanto a la subescala de disfuncion social, los resultados que se obtienen siguen en la

misma linea del anterior y anteriores. La escolaridad, en este caso (tabla 141) tampoco presenta

significacion alguna ni sola (p>.05) ni en interaccion (p>.05) manteniéndose muy elevado y

significativo el efecto del grupo EP con p<.001 (F(102=243.93; p=.000). Por tanto, el nivel de

estudios tampoco debe ser tenido en cuenta como un factor de confusion. La posterior

incorporaciéon de la edad como covariable (tabla 142) apenas supone cambios en la situaciéon

anterior. La edad no afiade significacion al modelo (p>.05) y se mantienen practicamente con el

mismo efecto y altamente significativas las diferencias EP/sanos con p<.001 (F91)=159.16;

p=-000), de manera que la edad de nuevo ha de ser descartada como variable de posible distorsion

de los resultados inicialmente obtenidos.

167



Resultados

Tabla 141: Anova de 2 factores. Autopercepcion de la salud: Disfunciéon social GHQ-28 segiin Grupo

y Escolaridad.
2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial
GHQ-28: Grupo EP/Normales EP: 11,34 +3,72 Normales: 0,87 +0,91 243,93 1;92 ,000** ,726 >,999
Disfuncién Bajo: 8,33 +5,98
social Nivel escolar Medios: 4,58 +4,73 1,88 2;92 159" - -
Alto: 3,10 +5,26
Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 12,03 +3,39 2,24 2:92 113" - -

Normales / Bajo: 0,94 +0,90
EP / Medios: 9,36 +3,23
Normales / Medios: 1,07 +1,10
EP / Alto: 11,00 +5,83
Normales / Alto: 0,63 +0,72

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28-Disfuncién social. EP: enfermedad de Parkinson. DS: Desviacion standar.
gl: grados de libertad.

Tabla 142: Analisis de covarianza. Autopercepcion de la salud: Disfuncién
social GHQ-28

Variable / FACTOR F gl p pE:iizal Potencia
GHQ-28: Grupo EP/Normales 159,16 1;91 ,000%* ,636 >,999
Disfuncion social  Nivel escolar 0,99 291 377 NS : R
Interaccion Grupo/N.E. 2,10 2;91 128 - -
Edad (covariable) 1,21 1;91 ,275 NS - -

Nota. **Significativo al 1%. GHQ-28-Disfuncién social. EP: enfermedad de Parkinson.
gl: grados de libertad.

Y, finalmente, en la subescala de depresion del GHQ-28, al contrastar el efecto del nivel de
estudios (tabla 143) no se han encontrado diferencias que se puedan considerar como
estadisticamente significativas, aunque por escaso margen (p>.05) tanto en el factor como en la
interaccidon. Pero, por otro lado, las diferencias debidas a la presencia del grupo con EP y que
habian sido significativas en el estudio inicial (ver tabla 134) ahora han desaparecido como tales
(p>.05). Por tanto, en este caso si que podemos decir que el nivel educativo pudo actuar como

factor de distorsion de los resultados anteriores para esta subescala.

168



Resultados

Tabla 143: Anova de 2 factores. Autopercepcion de la salud: Depresion GHQ-28 segiun Grupo y

Escolaridad.
2
Variable / FACTOR Media +D.S. F gl p Eta. Potencia
parcial

GHQ-28: Grupo EP/Normales EP: 1,56 +2,77 Normales: 0,02 +0,14 3,60 1;92 ,061 e - -
Depresion Bajo: 1,47 +2,77

Nivel escolar Medios: 0,12 +0,33 290 2;92 ,060™ - -
Alto: 0,05 +0,22

Interaccion Grupo/N.E. EP / Bajo: 2,18 +3,18 257  2;92 082" - -

Normales / Bajo: 0,06 +0,24
EP / Medios: 0,27 +0,47
Normales / Medios: 0,00 +0,00
EP / Alto: 0,20 +0,45

Normales / Alto: 0,00 +0,00

Nota. NS: No Significativo. GHQ-28-Depresion. EP: enfermedad de Parkinson. DS. Desviacion standar.gl:
grados de libertad.

Por su parte, la inclusion de la edad como covariable (tabla 144) no modifica apenas la
situacion comentada arriba. La edad no aporta significacion al modelo (p>.05) y no cambia el resto
de resultados, por lo que ésta no es variable de confusion. Queda, por tanto, solo en esta situacion
distorsionadora el nivel de estudios, de manera que no evidencia estadistica sdlida para afirmar la

existencia de diferencias entre EP/Normales en la subescala depresion del GHQ-28.

Tabla 144: Analisis de covarianza. Autopercepcion de la salud: Depresion

GHQ-28
2
Variable / FACTOR F gl p Eta. Potencia
parcial

GHQ-28: Grupo EP/Normales 1,77 1;91 ,187" - -
Depresion Nivel escolar 2,08 2;91 131" - -

Interaccion Grupo/N.E. 2,60 2;91 ,079 ™ - -

Edad (covariable) 0,25 1;91 619" - -

Nota. NS: No Significativo. GHQ-28-Depresion. EP: enfermedad de Parkinson. gl:
grados de libertad.

Resumiendo lo encontrado en esta hipotesis, podemos afirmar que los casos EP presentan
puntuaciones medias significativamente (p<.001) mucho mas altas los sujetos sanos, tanto en la
puntuacion total como en las escalas de: sintomas somaticos, ansiedad/insomnio y disfuncion
social. Siendo el tamaiio del efecto muy elevado en todos los casos. Y ello, tras comprobar que ni
nivel educativo ni edad se presentaron como factores de confusion. Pero, por el contrario, el nivel

educativo si que ha podido ser una variable de distorsion en los resultados que inicialmente
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concedian significacion a la escala de depresion, no habiendo entonces suficientes evidencias para

afirmar las diferencias en esta subescala.
Hipotesis n° 29

La tabla 145, resume todos los coeficientes de correlacion calculados entre las pruebas de
depresion BDI y Yesavage y las escalas del GHQ-28. Como se observa todos ellos han sido
altamente significativos con p<.01 y la inmensa mayoria incluso con p<.001, por lo que las
intensidades corresponden a afectos elevados o muy elevados, con una sola excepcion. Todas las
asociaciones son directas, y expresan la correspondencia en personas EP de los valores altos en
depresion con las puntuaciones elevadas en GHQ-28 que indican peor autopercepcion de la salud.
Los coeficientes parciales revelan que la relacion es especialmente intensa entre BDI y la
puntuacion total del GHQ-28 (r=.748; p=.000) asi como con la subescala de depresion (r=.705;
p=-000) como es logico; y entre Yesavage y la misma subescala de depresion (1=.715; p=.000) asi
como con la puntuacién total de nuevo (r=.684; p=.000). La menor asociacion se ha presentado
entre Yesavage y los sintomas somaticos (r=.420; p=.003) que es el inico caso donde el tamafio del

efecto equivalente no llega a ser elevado, aunque es moderado alto.

Tabla 145: Analisis correlacional. Depresion con Autopercepcion de la salud GHQ-28

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R
Depresién BDI P. Total GHQ-28 ,774 ,000%* ,765 ,000%* ,748 ,000** ,560
Sintomas sométicos ,523 ,000%* ,495 ,000%* ,486 ,000%* ,236
Ansiedad / Insomnio ,531 ,000%* ,515 ,000%* ,509 ,000%* ,259
Disfuncion social ,610 ,000%* ,642 ,000%* ,569 ,000%* ,324
Depresién ,731 ,000%** ,661 ,000%* ,705 ,000** ,497
Yesavage P. Total GHQ-28 ,705 ,000%* ,677 ,000%* ,684 ,000** ,468
Sintomas somaticos ,459 ,000%** ,424 ,000%* ,420 ,003** ,176
Ansiedad / Insomnio ,476 ,000%* ,447 ,000%* ,463 ,000%* ,214
Disfuncion social ,538 ,000%** ,542 ,000%* ,490 ,000%** ,240
Depresién ,724 ,000** ,617 ,000%** ,715 ,000** ,511

Nota. **Significativo al 1%. BDI: Inventario de depresion de Beck. Yesavage:Escala de depresion
geriatrica. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 30

En la tabla 146 aparecen los coeficientes de correlacion entre las pruebas de ansiedad de

Beck y de Hamilton, con las escalas del GHQ-28. De nuevo todos los coeficientes son positivos,
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expresando relaciones directas entre unos instrumentos y los otros. Todos ellos son significativos al
menos con p<.05 o incluso con p<.01, pero sus intensidades son menores que las obtenidas
anteriormente con la depresion. Aun asi hay evidencias estadisticas solidas de relacion entre la
ansiedad de los casos EP y su autopercepcion de la salud. Especialmente intensas son las
correlaciones (parciales) entre BAI y la puntuacién total GHQ-28 (r=.630; p=.000) asi como con las
ansiedad/insomnio (r=.620; p=.000). Y en la misma linea HRSA presenta sus mayores coeficientes

con la puntuacion total (r=.679; p=.000) y con la misma subescala (r=.670; p=.000).

Tabla 146: Analisis correlacional. Ansiedad con Autopercepcion de la salud GHQ-28

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
BAI P. Total GHQ-28 652 ,000%* 525 ,000%* ,630 ,000%* 397
Sintomas somaticos ,391 ,002%* ,421 ,001%** ,353 ,014 * ,125
Ansiedad / Insomnio ,625 ,000%* ,621 ,000%** ,620 ,000%* ,384
Disfuncién social ,534 ,000%* ,555 ,000** ,495 ,000** ,245
Depresién ,355  ,006%* 240  ,047 * 313 ,030 * 098
HRSA P. Total GHQ-28 ,687 ,000%* ,661 ,000%** ,679 ,000%* ,461
Sintomas sométicos ,446 ,001%* ,449 ,001** ,423 ,003** ,179
Ansiedad / Insomnio ,677 ,000%* ,675 ,000%* ,670 ,000%* ,449
Disfuncién social ,484 ,000%* ,496 ,000%** ,460 ,001%* ,212
Depresién ,411 ,002%* ,340 ,008%* ,384 ,007** ,147

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. BAI: Inventario de ansiedad de Beck. HRSA:Escala
de evaluacién de la ansiedad de Hamiltom. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion de Spearman.

Hipotesis n° 31

En la tabla 147 se resumen las correlaciones entre las escalas de apatia y las del GHQ-28.
Siguiendo con la tendencia anterior, estos coeficientes siguen disminuyendo su intensidad hasta el
punto de que ya algunos no alcanzan suficiente valor como para ser significativos con este tamafio
de muestra. En concreto esto ocurre (p>.05) entre: LARS y sintomas somaticos y entre AES y las
misma subescalas de sintomas somaticos, asi como con ansiedad/insomnio. Todos los demas si que
presenta significacion al menos con p<.05 e incluso con p<.01. Todas las asociaciones son directas,
indicando de nuevo que las personas que mas puntiian en las escalas de apatia, también puntian
mas alto en GHQ. Las correlaciones de mayor intensidad se han encontrado entre: AES y la
puntuacion total (1=.487; p=.000) asi como con la disfuncién social (1=.484; p=.000); y entre LARS
y la puntuacion total (r=.478; p=.000).
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Tabla 147: Analisis correlacional. Apatia con Autopercepcion de la salud GHQ-28

Variables correlacionadas (N=50) R P Rs P R parcial P R’
Apatia LARS P. Total GHQ-28 ,513 ,000%* ,441 ,001%* ,478 ,001%* ,228
Sintomas somaticos ,297 ,018 * ,269 ,030 * ,251 ,086 " ,063
Ansiedad / Insomnio ,350 ,006** ,372 ,004%* ,335 ,020 * ,112
Disfuncién social ,458 ,000%* ,327 ,010 * ,407 ,004%* ,166
Depresion ,471 ,000%* ,420 ,001%* ,444 ,002%* ,197
Apatia AES P. Total GHQ-28 ,471 ,000%* ,379 ,003%* ,487 ,000%* ,237
Sintomas somaticos ,281 ,024 * ,208 ,074™ ,267 ,066 ,071
Ansiedad / Insomnio ,266 ,031 * ,231 ,053" ,281 ,053" ,079
Disfuncion social ,490 ,000%* ,387 ,003%* ,484 ,000%* ,234
Depresidn ,421 ,001%** ,416 ,001%* ,447 ,001%* ,200

Nota. **Significativo al 1%. *Significativo al 5%. LARS: Escala de evaluacion de apatia de Garcia-
Ramos. AES: Escala de evaluacion de la apatia de Marin. R: Correlacion de Pearson. RS:Correlacion
de Spearman.
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6. Discusion

En este trabajo hemos planteado, como objetivos generales estudiar y analizar las
alteraciones emocionales (depresion, ansiedad y apatia) en pacientes con EP idiopatico sin
demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr, comparandolos con sujetos normales de
caracteristicas sociodemograficas similares, y analizar, si estas alteraciones emocionales en
pacientes con EP influyen sobre los rendimientos cognitivos, actividades de la vida diaria, calidad

de vida y autopercepcion de la salud.

Para el cumplimiento de los objetivos generales, se disefiaron una serie de objetivos
especificos, el primero de ellos consistia en comprobar la existencia de alteraciones emocionales en
pacientes con EP idiopatico sin demencia, y comparandolos con sujetos normales de caracteristicas
sociodemograficas similares, se plantearon hipdtesis que sefalan la existencia de diferencias

significativas entre ambos grupos.

La sintomatologia depresiva, evaluada por el BDI y Yesavage muestra diferencias
significativas entre los grupos, los datos obtenidos indican que los sujetos con EP presentan mayor
sintomatologia depresiva que los sujetos normales, no se encontrd diferencias en el efecto de la
edad y la escolaridad en estas variables. Estos datos son constatados por diferentes trabajos, donde
sefalan que los sujetos con EP presentan mayor sintomatologia depresiva que los sujetos normales
(McDonald, Richard y Delong 2003; Robottom et al., 2012; Tan, 2012; Schrag, Jahanshahi y
Quinn, 2000; Schwarz et al., 2011; Troeung, Egan y Gasson, 2013; Wishart y Macphee, 2011). Asi
mismo, la ansiedad evaluada por el BAI y HRSA muestra diferencias altamente significativas frente
al grupo de comparacion, los sujetos con EP presentan niveles elevados de estrés psicosocial, datos
que son comprobados por diferentes investigaciones, donde sefialan que la ansiedad es también una
alteracion comun en la EP que contribuye al deterioro de la salud fisica y mental de los sujetos
(Blonder y Slevin, 2011; Connolly y Fox, 2012; Dissanayaka et al., 2010; Forjaz et al., 2013;
Pontone et al., 2009; Qureshi et al., 2012).

Igual ocurre con la apatia, evaluada por las escalas AES y LARS. Nuestros resultados
indican que los sujetos con EP presentan mayor sintomatologia apatica. Los datos obtenidos por
diferentes investigaciones (Blonder y Slevin, 2011; Delgadillo — Iniguez, Derouesné, Lacomblez y
Gély — Nargeot, 2013; Garcia ef al., 2010; Garcia, Villanueva, del Val y Guiu, 2010; Harris,
McNamara y Durso, 2013; Starkstein, 2012; Varanese, Perfetti, Ghilardi, y Di Rocco, 2011) sefialan
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que esta alteracion logra desmejorar la funcionalidad social, e individual de los sujetos con EP,
datos que son verificados en este estudio. Asi mismo, los sujetos con EP presentan diferencias
altamente significativas en los subapartados de la LARS, lo que lleva a inferir que los sujetos con
EP presentan incapacidad para realizar nuevas tareas (curiosidad intelectual), impresion para
realizarlas (emocion), seguridad para llevarlas a cabo (iniciativa) y reflexion (autoconsciencia)

sobre ellas.

El segundo objetivo general de nuestro trabajo fue analizar, si estas alteraciones emocionales
en pacientes con EP influyen sobre los rendimientos cognitivos, actividades de la vida diaria,
calidad de vida y autopercepcion de la salud. Planteamos la hipdtesis que los sujetos con EP
presentan rendimientos cognitivos menores que el grupo de sujetos normales y nuestros resultados
confirman que los sujetos con EP presentan peores rendimientos que el grupo de comparacion
(normales) en tareas de atencion sostenida, memoria, funciones ejecutivas, funcionamiento
visuoespacial y habilidades visuoconstructivas, datos que coinciden con lo encontrado por
Tachibana (2013), que indica que los déficits cognitivos en estadios tempranos de la EP son

hallazgos frecuentes que requieren mayor investigacion e intervencion.

Estos resultados constatan lo encontrado en otros estudios, donde argumentan que los
pacientes con EP en etapas tempranas presentan alteraciones cognitivas que repercuten en la
funcionalidad, el entorno familiar y la calidad de vida (Agosta ef al., 2013; Fernandez de Bobadilla,
Pagonabarraga, Martinez-Horta, Pascual-Sedano, Campolongo y Kulisevsky, 2013; Hu et al., 2014;
Martin et al., 2013).

Las diferencias estadisticamente significativas encontradas en tareas de atencion, evaluadas
por la PD-CRS y la DRS, sefialan que los sujetos con EP presentan rendimientos mas bajos que los
sujetos normales. Sin embargo, también se encontraron diferencias significativas en la edad, lo que
lleva a inferir que esta variable también influye como factor modulador, determinante o de riesgo
para desarrollar alteraciones atencionales. Estos datos coinciden con otros estudios (Akamatsu et
al., 2008; Alonso — Prieto, Esteban, Trujillo — Matienzo, Lara — Fernandez, Rouss6é — Viota y
Cordero — Eriz, 2003; Brown y Marsden, 1988; Jahanshahi, Brown y Marsden, 1992; Litvan, Mohr,
William, Goémez y Chase, 1991; Kim, Cheon, Park, Kim y Jo, 2009; Luque — Moreno, Lopez -
Garcia y Diaz - Argandofia, 2012; Nombela, Bustillo, Castell, Sdnchez, Medina y Herrero, 2011;
Ruano Hernandez et al., 1999; Zheng, Shemmasian, Wijekoon, Kim, Bookheimer y Pouratian,

2013), que indican que los pacientes con EP en estadios iniciales presentan alteraciones
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atencionales y dificultades para procesar adecuadamente la informacién, en comparacion con

sujetos normales.

En cuanto a la memoria, los sujetos con EP obtuvieron puntuaciones mas bajas en las
pruebas que evaltian esta funcion cognitiva del SCOPA-COG, PD-CRS y DRS. Estos resultados
coinciden con los encontrados en diferentes estudios que indican las alteraciones que presentan los
sujetos para procesar, consolidar y evocar la informacion (Brown y Marsden, 1986; Demakis, 2007;
Gobel, Blomeke, Zdikoff, Simuni, Weintraub y Reber, 2013; Helkala, Laaulumaa, Soininen y
Riekkinen, 1989; Macdonald et al., 2003; Weintraub et al., 2008; Weintraub, Moberg, Culbertson,
Duda, y Stern, 2004). Asi mismo, es necesario resaltar que variables como la edad pueden estar
influyendo en los rendimientos mnésicos, ya que se encontraron diferencias significativas que
logran modular las diferencias entre grupos de sujetos con EP y normales, lo cual puede ser debido
a la heterogeneidad que presenta la EP en su perfil neuropsicologico o a la discrepancia en la edad
que se presentan entre los sujetos, datos que coinciden con lo encontrado por Kim, Myung y Young
(2009) donde exponen que la edad se presenta como una variable que también puede determinar la

situacidn cognitiva de los sujetos.

En cuanto a los rendimientos ejecutivos se encontré también que los sujetos con EP,
presentan valores de media menores que los sujetos normales, las diferencias en cada una de los
componentes ejecutivos evaluados en este trabajo, son estadisticamente significativas, excepto en
tareas de conceptualizacion de la DRS, donde las diferencias son menores que las pruebas
especificas que evaluan el funcionamiento ejecutivo en la EP como el SCOPA-COG (Planificacién
motora, Fluencia semantica, Inhibiciéon) y la PD-CRS (Fluencia verbal alternante y de accion).
También se encontr6 que la edad puede estar teniendo un efecto modulador en tareas de
conceptualizacion de la DRS y en tareas de fluencia verbal alternante, donde se pone de manifiesto
nuevamente la heterogeneidad que puede presentar la EP en su perfil neuropsicologico y la
influencia de la edad como un factor de riesgo para el deterioro cognitivo. Los datos obtenidos por
este estudio constatan con lo encontrado en otros trabajos (Kim, Myung y Young, 2009; Lesak,
Howieson y Loring, 2004; Muslimovic, Post, Speelman, y Schmand, 2007; Stefanova et al., 2001;
Witt et al., 2002), donde sefialan que sujetos con EP en estadios iniciales, presentan dificultades
para organizar, planificar y controlar su conducta inmediata, presentando de esta manera

rendimientos bajos en diferentes componentes de las funciones ejecutivas (planificacion, accion
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intencionada, ejecucion eficiente, etc.), (Lesak, Howieson y Loring, 2004; Muslimovic, Post,

Speelman, y Schmand, 2007; Stefanova et al., 2001; Witt et al., 2002).

Estos déficits ejecutivos en sujetos con EP suelen estar relacionados con alteraciones de tipo
frontal, con disfunciones a nivel dopaminergico nigroestriatal, generando un proceso patologico
entre la corteza y los ganglios basales que dan como resultado una incapacidad para elaborar
estrategias de solucidon y busqueda en cada tarea que implique planificacion, organizacion y
flexibilidad cognitiva. (Crucian et al., 2000; George, Strunk, Mak- McCully, Houser, Poizner y
Aron, 2013; Junque, 1994; Marié, Rioux, Eustache, Travére, Lechevalier y Baron, 1995; Mak,
Zhou, Tan, Au, Sitoh y Kandiah, 2013; Poletti y Bonuccelli, 2013; Sawamoto, Piccini, Hotton,
Pavese, Thielemans, y Brooks, 2008; Taylor, Saint - Cyr y Lang, 1988).

En tareas de funcionamiento visuoespacial y habilidades visuoconstructivas, hemos
encontrado, al igual que los resultados anteriores, que los sujetos con EP presentan peores
rendimientos que los sujetos normales, las diferencias significativas entre grupos, se da en el
funcionamiento visuoespacial del SCOPA-COG vy en el test de dibujo a la orden verbal de reloj de
la PD-CRS, sin que haya variables que ejerzan algun tipo de modulacién en los resultados. Sin
embargo, las diferencias que inicialmente se presentaban en la copia del reloj de la PD-CRS y en el
apartado de construccion de la DRS, parecen estar mas vinculadas con la edad que puede estar
modulando estos resultados, y puede ser debido a la variabilidad que presenta esta patologia
(Aarsland et al., 2010; Janvin, Larsen, Aarsland y Hugdahl, 2006; William — Gray, Foltynie,
Brayne, Robbins y Barker, 2007) aun asi, los datos obtenidos estan en concordancia con los
encontrados por otros trabajos donde sefialan que efectivamente existen este tipo de alteraciones en
sujetos con EP, las cuales pueden estar relacionadas con la disminucién del procesamiento de la
informacién por la disregulacion o disfuncion del lobulo frontal, especialmente en areas
circundantes de los circuitos cortico-estriatales, sustancia gris neocortical frontal, y temporo-parietal
(Cronin-Golomb y Braun, 1997; Filoteo, Reed, Litvan y Harrington, 2013; Pereira, Junqué, Marti,
Ramirez — Ruiz, Bargall6 y Tolosa 2009).

Diferentes estudios han sugerido que las alteraciones que presentan los sujetos con EP en
funcionamiento visuoespacial, pueden estar relacionados con los procesos de control prefrontal que
coordinan la atencion y la integracion de la informacion (Filoteo, Reed, Litvan y Harrington, 2013;
Theilman ef al., 2013; Vera — Cuesta, Vera-Acosta, Alvarez — Gonzélez, Fernandez —Maderos y

Casabona — Fernandez, 2006). En cuanto a las habilidades visuoconstructivas, los sujetos con EP
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sin demencia presentan déficits en esta area, datos que coinciden con los resultados obtenidos por
Uc et al., (2005), donde sefiala que los sujetos con EP presentan mayor dificultad para elaborar y
coordinar situaciones perceptivo-motoras, alteraciones que también pueden estar asociadas por la

edad como factor modulador.

Para el segundo objetivo especifico se planteo estudiar si las alteraciones emocionales como
depresion, ansiedad y apatia influyen sobre los rendimientos en atencion, memoria, funcidén

ejecutiva, funcionamiento visoespacial y habilidades visuoconstructivas en pacientes con EP.

Los datos obtenidos en este estudio no revelan diferencias estadisticamente significativas en
la relacion entre depresion (BDI/YESAVAGE) y los rendimientos obtenidos en tareas de atencion,
medidos por la DRS y PD-CRS, a pesar de que hay una tendencia a presentar una relacion inversa,
no alcanzan a ser solidas como para establecer que la depresion pueda influir sobre los rendimientos
atencionales en el grupo de pacientes estudiados en este trabajo. Estos resultados concuerdan con
los encontrados por otros cientificos (Galtier, Nieto, Barroso y Norelis, 2009; Hietanen y
Teravainen, 1986; Huber, Shuttleworth y Paulson, 1986; Levin, Llabre y Weiner, 1989; Sullivan,
Sagar, Gabrieli, Corkin y Growdon, 1989) donde sefialan que los niveles de atencidn en sujetos con
EP en estadios iniciales tienden a presentar un rendimiento “normal” en diferentes tipos de tareas
atencionales. Hay que considerar que variables como la escolaridad y la edad pueden estar actuando
como factores moduladores de los resultados, o bien que la muestra de 50 sujetos no es suficiente

para identificar diferencias mas robustas.

Situacion similar es para la relacion entre depresion (BDI/YESAVAGE) y memoria, existe
una tendencia a encontrar una relacion inversa, pero no son lo suficientemente fuertes para afirmar
que existen diferencias significativas en estas relaciones, sin embargo, si se encontrd diferencias
significativas en la puntuacion directa de memoria evaluada por el SCOPA-COG, a pesar de que
esta diferencia se pierde, tras controlar las posibles variables moduladoras o de distorsion, datos que
conllevan a afirmar que variables como la heterogeneidad, la edad o el nimero de la muestra
actlian como un factor de riesgo para determinar una relacion inversa entre la sintomatologia
depresiva y la memoria (Macdonald ez al., 2003; Weintraub, Moberg, Culbertson, Duda, y Stern,
2004), actualmente existe un amplio consenso en la literatura que coinciden en que no todos los

componentes de la memoria se encuentran afectados.
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En el funcionamiento ejecutivo relacionado con la depresion se encontré que no todos los
componentes evaluados (planificacion motora, fluencia semantica, verbal alternante y de accion,
cambio de tarea) se encuentran alterados, sin embargo, se identifica que los sujetos con EP
presentan incapacidad para realizar tareas de fluidez verbal semantica, cambio de tarea y fluidez
verbal de accion, datos que son constatados por diferentes estudios, donde muestran que la fluencia
verbal y el aprendizaje se ven afectados por el progreso o impacto que genera la enfermedad
(Ashrafi, Zali y Pakdaman, 2012; Owen et al, 1993; Uekermann et al., 2004; Zgaljardic et al.,
2006) sin embargo, al no encontrarse alteraciones en los demds componentes de funciones
ejecutivas (planificacion motora, iniciacion, perseveracion) se infiere que puede ser debido a otras
variables, en especial la heterogeneidad de la enfermedad o el tamafio de la muestra que no es
suficiente para identificar diferencias mas robustas (Colman, Koerts, Van Beilen, Leenders, Post y

Bastiaanse, 2009).

Lo encontrado hasta el momento demuestra que la sintomatologia depresiva se encuentra
relacionada con un mayor deterioro en las funciones ejecutivas, especificamente en tareas de fluidez
verbal semantica, cambio de tarea y fluidez verbal de accion (Ashrafi, Zali y Pakdaman, 2012;

Owen et al., 1993; Uekermann et al., 2004; Zgaljardic et al., 2006)

Al realizar el analisis correlacional entre depresion y funcionamiento visuoespacial en
pacientes con EP, no se encontr6 relacion en ninguno de los métodos empleados, posiblemente,
debido también al tamafio de la muestra que no es tan fuerte, o a la misma heterogeneidad que

presenta la enfermedad.

En cuanto a las habilidades visoconstructivas, se encontr6 una relacién inversa y
significativa, evaluados por ambas pruebas (BDI/YESAVAGE), especificamente en el test de
dibujo de reloj a la orden verbal de la PD-CRS, se puede afirmar que la depresion influye o se
encuentra relacionada con los rendimientos bajos que tienen los sujetos con EP en tareas de
habilidades visuoconstructivas (Sanchez Rodriguez, 2002; Uc et al., 2005). Sin embargo en el test
de copia de reloj de la misma prueba no se encontrd ningun tipo de relacidon con la sintomatologia
depresiva. Diversos estudios (Aarsland et al., 2010; Janvin, Larsen, Aarsland y Hugdahl, 2006;
William — Gray, Foltynie, Brayne, Robbins y Barker, 2007) sefialan que las funciones
visoconstructivas son menos determinantes en sujetos en estadios iniciales, posiblemente por la

variabilidad que presenta la patologia.
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A pesar de que el perfil neuropsicoldgico de la EP es muy heterogéneo, los datos obtenidos
en este estudio demuestra lo encontrado por otras investigaciones que explican que la
sintomatologia depresiva impacta negativamente en el rendimiento cognitivo de estos pacientes,
especialmente en tareas de funciones ejecutivas, memoria y fluencia verbal (Costa, Peppe,
Carlesimo, Pasqualetti y Caltagirone, 2006; Klepac, Trkulja y Relja, 2008; Monastero, Di Fiore,
Ventimiglia, Camarda y Camarda, 2013; Norman, Troster, Fields y Brooks, 2002; Polleti, De Rosa
y Bonuccelli, 2012; Santangelo, et al., 2009; Stefanova et al., 2006).

En cuanto a la relacion entre ansiedad (BAI/HRSA) y rendimientos cognitivos en atencion,
se encontr6 que la correlacion no es significativa. Igual situacion es para la memoria y cada uno de
sus apartados, a excepcion de la memoria operativa, donde hay una correlacion inversa pero que se
diluye en las correlaciones parciales. Asi mismo es para el componente de funcién ejecutiva
cambio de tarea (del SCOPA-COG), que presenta una diferencia significativa que no logra una
intensidad suficiente para ser considerada estadisticamente significativa, esta situacion se repite en
tareas de funcionamiento visuoespacial y habilidades visoconstructivas, la ausencia de correlaciones
puede ser debido al tamafio de la muestra, la heterogeneidad de la enfermedad, o a lo encontrado en
otros estudios, donde argumentan que la ansiedad no incide en el funcionamiento cognitivo de
sujetos con EP sin demencia, con las puntuaciones obtenidas en las escalas que evaluan ansiedad en

este trabajo (Jacob, Gatto, Thompson, Bordelon y Ritz, 2010; Thanvi, Munshi, Vjaykumar 2003).

Sin embargo, este estudio si encontrd correlaciones entre ansiedad y memoria operativa (de
la PD-CRS), que aunque no es muy robusta, si que coincide con lo encontrado por Foster et al.,
(2010), los autores sefalan que los estados de estrés psicosocial (ansiedad), suelen afectar la
memoria operativa en pacientes que se encuentran en estadios iniciales de su enfermedad, atn asi,
la relacion entre ansiedad y el funcionamiento cognitivo es aun desconocido y necesita mayor
investigacion de tipo empirico, con disefios prospectivos y longitudinales que permitan identificar
las alteraciones cognitivas que se encuentran relacionadas con la ansiedad (Poletti, De Rosa y

Bonuccelli, 2012).

En cuanto a la relacidon entre apatia y atencion, valoradas por LARS/AES, DRS/PD-CRS
respectivamente se encontrd que no hay correlaciones de suficiente magnitud entre estas variables,
igual situacidn es para la apatia y en cada uno de los apartados de memoria, los datos encontrados
no muestran ninguna correlacion significativa, excepto para la memoria verbal inmediata y diferida,

medidas por la PD-CRS, donde se encuentra una correlacion inversa, que demuestra que los sujetos
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cuando presentan mayor apatia, van a tener menor rendimiento en este tipo de tareas, datos que
concuerdan con los encontrados en diferentes estudios (Blonder y Slevin, 2011; Isella ez al., 2002;
Martinez - Horta, Pagonabarraga, Fernandez de Bobadilla, Garcia — Sanchez y Kulisevsky, 2013;
Pluck y Brown, 2002; Zgaljardic et al, 2007), donde sefialan que los déficits cognitivos que
presentan los pacientes con EP, se encuentran asociados con tareas de memoria verbal inmediata,
memoria operativa y de orden ejecutivo. Sin embargo, estas correlaciones significativas
desaparecen al realizar las correlaciones parciales, lo que lleva a inferir lo que hemos dicho en
lineas anteriores acerca de la influencia de la heterogeneidad de la enfermedad, el tamafio de la

muestra, el disefio de la investigacion y la edad como variable moduladora de los resultados.

A diferencia de los datos obtenidos en atencidn y memoria, relacionados con la apatia, si que
se puede hablar de diferencias significativas entre apatia y funciones ejecutivas, los datos de este
estudio muestran que el funcionamiento ejecutivo se encuentra relacionado con la LARS,
especificamente en la puntuacion directa del SCOPA-COG, fluidez verbal semantica y cambio de
tarea del mismo test, y en tareas de iniciacion/perseveracion de la DRS presentan alteraciones en
diferentes componentes de las funciones ejecutivas, por su lado, los resultados obtenidos en la AES,
confirman lo anterior, las correlaciones estadisticamente significativas se mantienen en la
puntuacion directa del SCOPA-COG, fluidez verbal semantica y cambio de tarea, los resultados de
este trabajo coinciden con lo encontrado en otras investigaciones, donde sefialan que La apatia se
encuentra asociada especificamente con tareas de funcionamiento ejecutivo (Butterfield, Cimino,
Oelke, Hauser y Sanchez — Ramos, 2010; Dujardin, Sockeel, Delliaux, Destée y Defebvre, 2009;
Pluck y Brown, 2002; Zgaljardic et al., 2007). Los datos encontrados también coinciden con
Varanese et al., (2011) donde sefialan que la apatia es una manifestacion temprana del sindrome

disejecutivo.

En tareas de funcionamiento visuoespacial no se encontraron correlaciones con ninguno de
los materiales empleados por el SCOPA-COG, diferente situacion es para las habilidades
visuoconstructivas, evaluados por la PD-CRS y DRS, inicialmente se obtuvo correlaciones
estadisticamente significativas entre la LARS y el dibujo espontaneo y copia de reloj de la PD-CRS,
y una relacion inversa estadisticamente significativa entre la AES y el dibujo espontaneo de reloj de
la PD-CRS, sin embargo, estas diferencias desaparecen con las correlaciones parciales, aun asi se

puede inferir que existen indicios de correlacion que seguramente no se han probado por el tamafio
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del grupo, la heterogeneidad de la EP, diferencias metodoldgicas o sociodemograficas de los

participantes del estudio (Noé, Irimia, Matinez-Vila, y Luquin, 2000).

Para el tercer objetivo especifico, se planted comprobar si las alteraciones emocionales
(depresion, ansiedad y apatia) que presentan los pacientes con EP idiopatico sin demencia en
estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr, influyen en las actividades basicas e instrumentales de
la vida diaria. Los datos obtenidos en este trabajo indican que los sujetos con EP puntuan de
manera significativamente inferior que los sujetos normales, en las escalas que evaliian las ABVD

(indice de Barthel) y AIVB (Lawton y Brody).

Nuestros resultados estdn en concordancia con los obtenidos por Young, Granic, Chen,
Haley y Edwards, (2010) donde indican que las alteraciones en las ABVD se han observado en
estadios tempranos de la enfermedad, afectando a la calidad de vida de los pacientes y sus
familiares o cuidadores inmediatos (Pérés et al., 2008; Rasovska y Rektorova, 2011; Sikkes, De
Lange de Klerk, Pijnenburg, Scheltens y Uitdehaag, 2009). Sin embargo, es necesario tener en
cuenta que la evaluacion de la funcionalidad de los sujetos con EP idiopatico sin demencia, puede
ser confusa o influenciada por variables moduladoras como el estadio motor o progresion de la
enfermedad que no permite diagnosticar con precision el empeoramiento de las actividades
funcionales de sujetos con EP idiopatico sin demencia (Christ et al., 2013; Dural, Atay, Akbustanci

y Kucukdcveci, 2003).

En los sujetos con EP se encontrd que la depresion (evaluada por la escala de Yesavage)
como alteracion emocional frecuente se encuentra relacionada con las ABVD y las AIVD. Los
datos obtenidos por este estudio indican que los pacientes con EP puntiian pobremente en items
como el emprendimiento de nuevas tareas, resultados que confirman lo encontrado en otros trabajos
(Christ et al., 2013; Dural, Atay, Akbustanci y Kucukdcveci, 2003; Goetz, Tanner, Stebbins y
Buchman, 1988; Janvin, Aarsland y Larsen, 2005; Liu, Wang, Fuh, Lin, Yang y Liu, 1997;
Siderow, Ravina y Glick, 2002, Shulman er al., 2008; Liu et al., 1997; ) donde indican que la
sintomatologia depresiva por su elevada frecuencia se asocia con la funcionalidad y el deterioro de
la calidad de vida de sujetos en estadios iniciales de la EP. En este estudio hemos observado que los
estados de estrés psicosocial (ansiedad) no se relacionan significativamente con el deterioro de las
ABVD y AIVD que presentan los sujetos, datos que son constatados por otros estudios (Menza,
Robertson — Hofman y Bonapace, 1993; Rondot et al., 1984; Rubin ef al., 1986; Stein et al., 1990;
Tomer, Levin y Weiner, 1993).
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Diferente situacion es para la apatia, donde se encontrd que esta alteracion emocional si se
encuentra relacionada negativa y significativamente con las alteraciones que presentan los sujetos
en las ABVD y AIVD, datos que también coinciden con lo encontrado por diferentes
investigaciones (Delgadillo-Iniguez, et al., 2013; Laatu, Karrasch, Martikainen y Marttila, 2013;
Lipelt-Scarfone, et al., 2013) donde sefialan que la sintomatologia apatica impacta negativamente
en las actividades funcionales de sujetos con EP, especialmente en aquellos que se encuentran en

estadios iniciales de su enfermedad.

Pese a que son pocas las investigaciones que se han realizado sobre las ABVD y AIVD en
pacientes con EP en estadios iniciales, lo encontrado hasta el momento en diferentes trabajos y en
nuestro estudio indica que las alteraciones emocionales (depresion-ansiedad-apatia) contribuyen e
impactan negativamente en la funcionalidad de los sujetos. La depresion es la alteracion que mas
afecta a los pacientes, su impacto se refleja en el declive que presentan los pacientes en las ABVD y
AIVD (Dural., Atay., Akbostanci y Kucukdeveci, 2003; Goetz., Tanner., Stebbins., y Buchman,
1988; Liu, ef al., 1997, Siderowf, Ravina, y Glick, 2002), seguidamente la apatia refleja también un
impacto negativo en la funcionalidad que presentan los sujetos, excepto por la ansiedad, donde se
constata que no contribuye al impacto de la funcionalidad en los sujetos, esto lleva a sugerir a que
se comiencen a implementar estrategias de neurorehabilitacidn que vayan encaminadas a mejorar la

calidad de vida de los pacientes.

Para el cuarto objetivo especifico que consistia en determinar si las alteraciones emocionales
influyen sobre la calidad de vida y la autopercepcion de la salud en pacientes con EP, encontramos
en comparacion con el grupo de sujetos normales, que los casos con EP presentan peor calidad de

vida y autopercepcion de su salud, evaluadas por el PDQ-39 y el GHQ-28 respectivamente.

Las subescalas de movilidad, actividades de la vida diaria, bienestar emocional, estigma,
soporte social, cognicidon, comunicacion, malestar corporal, de la PDQ-39 y las de depresion,
ansiedad/insomnio, sintomas somaticos, disfuncion social, de la GHQ-28, presentan diferencias

altamente significativas en comparacion con el grupo de sujetos normales.

Los datos obtenidos por este trabajo indican que la calidad de vida y autopercepcion de la
salud de los sujetos se encuentra afectada en los pacientes con EP estudiados en este trabajo,
impactando en dimensiones sociales, familiares y especialmente individuales, datos que coinciden

con lo encontrado en otros trabajos (Bowling, 1995; Marinus, Ramaker, Van Hilten y Stiggelbout,
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2002; Marinus et al., 2002; Gpdsc, 2002) donde revelan el deterioro progresivo al que se ven
enfrentados los sujetos diagnosticados con esta patologia. También se encontr6 que la
sintomatologia depresiva evaluada por el BDI y Yesavage impactan de manera directa en la calidad
de vida de los sujetos con EP, especialmente en areas como su movilidad, actividades de la vida
diaria, bienestar emocional, estigma, soporte social y comunicacion; estos datos son consistentes
con lo encontrado por otros autores, donde sefialan que la sintomatologia depresiva influye e
impacta en la actividad funcional, social y familiar de los sujetos (Behari, Achal y Pandey, 2005;
Caap — Ahgren y Dehlin, 2001;GPDS, 2002; Grosset y Grosset, 2005; Haas, Trew y Castle, 2004;
Hobson, Holden y Meara, 1999; Karlsen, Larsen, Tandberg y Maeland, 1999; Klepac, Trkulja,
Relja y Babic, 2008; Marras, Lang, Krahn, Tomlinson y Naglie, 2008; Scaravilli, Gasparoli,
Rinaldi, Pole Sello y Bracco, 2003, Schrag, 2006).

Los datos anteriores coinciden con los resultados obtenidos al evaluar la autopercepcion de
la salud que presentan los sujetos con EP. La depresion influye en la percepcion sobre la salud que
tienen los sujetos, afectando de esta manera la exacerbacion de sintomas somaticos de ansiedad y
disfuncion social. Igual que la depresidon, pero en menor medida se encontré que la ansiedad,
evaluada por el BAI y HRSA también es una de las alteraciones que influyen en la calidad de vida
de los sujetos, especificamente en areas como el bienestar emocional y el soporte social, los
resultados obtenidos por este trabajo confirman los hallazgos de diferentes estudios que sefialan que
la ansiedad genera un impacto negativo en la calidad de vida y funcionalidad de sujetos con EP,
datos que también son constatados al verificar la relacion directa de la ansiedad con la
autopercepcion de la salud, demostrando de esta manera que la ansiedad contribuye al deterioro
funcional, individual y social de los sujetos con EP y constatados por diferentes investigaciones
que demuestran la asociacion de esta alteracion con una menor calidad de vida (Aarsland, Larsen,
Karlsen, Lim y Tandberg, 1999; Hanna y Cronin — Golomb, 2012; Quilty, Van Ameringen,
Mancini, Oakman y Farvolden, 2003; Routh, Black y Ahlskog, 1987; Walsh y Bennett, 2001).

Los datos encontrados en relacion con la apatia, calidad de vida y autopercepcion de la
salud, sefialan que esta alteracion emocional evaluada por la AES y LARS impactan en la
percepcion que tienen los pacientes sobre su vida, especificamente en areas de movilidad,
actividades de la vida diaria, estigma, soporte social, comunicacion, depresion, ansiedad y
disfuncion social donde se han encontrado correlaciones altamente significativas. Estos datos

coinciden con lo encontrado por otros estudios (Karlsen, Larsen, Tandberg, y Maeland, 1999;
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Starkstein, Mayberg, Preziosi, Andrezejewski, Leiguarda y Robinson, 1992; Yoshiaki y Koichi,
2011) donde manifiestan que la sintomatologia de la apatia deteriora la estabilidad del sujeto y le

genera una sobrecarga a su cuidador principal.

De acuerdo con nuestros resultados, y el de otros autores (Mckinlay et al., 2008; Martinez,
2011; Philipp et al., 2012; Uitti, 2012) es necesario que las alteraciones emocionales como la
depresidn, ansiedad y apatia se incluyan dentro de un plan de tratamiento, especialmente en estadios
iniciales de la EP, esto va a permitir que los pacientes tengan una adecuada aceptacion y

afrontamiento de su enfermedad.
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7. Conclusiones

Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr

presentan mayor sintomatologia depresiva que los sujetos normales.

Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr

presentan mayor sintomatologia ansiosa que los sujetos normales.

Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yahr
presentan mayor sintomatologia apatica que los sujetos normales. Los estados de
autoconsciencia en estos sujetos pueden estar mas relacionados con la edad que con la propia

enfermedad.
Funcionamiento cognitivo:

4.1 Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan rendimientos cognitivos inferiores en comparacion con los sujetos normales,
especificamente en tareas de atencion, memoria, funciones ejecutivas, funcionamiento
visuoespacial y habilidades visuoconstructivas. Sin que existan variables, como la edad o el

nivel educativo que puedan ser consideradas como moduladoras de los resultados.

4.2. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan peores rendimientos en tareas atencionales que los sujetos normales, sin

embargo, es posible que ello esté modulado por el efecto distorsionador de la edad.

4.3. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan rendimientos mnésicos inferiores, en todos los aspectos evaluados de memoria
que los sujetos normales. El nivel escolar, pero especialmente la edad se presentan como

factores que modulan las diferencias entre grupos.

4.4. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan rendimientos ejecutivos inferiores que los sujetos normales. La edad se
presenta como un posible factor modulador en tareas de conceptualizacion y fluencia verbal

alternante.

4.5. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y

Yahr presentan rendimientos inferiores en tareas visuoespaciales y visuoconstructivas que
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los sujetos normales. La edad se presenta como un posible factor modulador en tareas de

habilidades visuoconstructivas.

Los rendimientos en tareas atencionales no estan relacionados con la presencia de
sintomatologia depresiva en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.

Los rendimientos mnésicos no estan relacionados con la presencia de sintomatologia depresiva

en pacientes con EP idiopdtico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos en tareas de fluencia verbal semantica, fluencia de acciones y capacidad de
inhibicidon estan relacionados, de manera inversa, con la presencia de sintomatologia depresiva

en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos en tareas visuoespaciales no estan relacionados con la presencia de
sintomatologia depresiva en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la

escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos en tareas visuoconstructivas estan relacionados, de manera inversa, con la
presencia de sintomatologia depresiva en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios

Iy Il de la escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos en tareas atencionales no estdn relacionados con la presencia de
sintomatologia ansiosa en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.

Los rendimientos mnésicos no estan relacionados con la presencia de sintomatologia ansiosa

en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y I de la escala de Hoehn y Yabhr.

Los rendimientos ejecutivos no estan relacionados con la presencia de sintomatologia ansiosa

en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos visuoespaciales no estan relacionados con la presencia de sintomatologia
ansiosa en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y

Yabhr.
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Los rendimientos visuoconstructivos no estan relacionados con la presencia de sintomatologia
ansiosa en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y

Yabhr.

. Los rendimientos atencionales no estan relacionados con la presencia de sintomatologia
apatica en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y

Yahr.

Los rendimientos mnésicos no estan relacionados con la presencia de sintomatologia apatica en

pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

Los rendimientos en tareas de fluidez verbal semantica y capacidad de inhibicion estan
relacionados, de manera inversa, con la presencia de sintomatologia apatica en pacientes con

EP idiopatico sin demencia en estadios I y I de la escala de Hoehn y Yabhr.

Los rendimientos cognitivos en tareas visuoespaciales no estan relacionados con la presencia de
sintomatologia apatica en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la

escala de Hoehn y Yabhr.

Los rendimientos en tareas visuoconstructivas mno estan relacionados con la presencia de
sintomatologia apética en pacientes con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la

escala de Hoehn y Yahr.
Actividades basicas e instrumentales de la vida diaria.

20.1. Los sujetos con EP idiopético sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr presentan mayor dificultad en las actividades bésicas e instrumentales de la vida diaria
que los sujetos normales. El género, la edad, ni la escolaridad son factores moduladores en

estas actividades.

20.2. Las actividades basicas e instrumentales de la vida diaria estan relacionadas, de
manera inversa, con la presencia de sintomatologia depresiva en sujetos con EP idiopatico sin

demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y Yahr.

20.3. Las actividades basicas e instrumentales de la vida diaria no estan relacionadas con la
presencia de sintomatologia ansiosa en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II

de la escala de Hoehn y Yahr.
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20.4. Las actividades basicas e instrumentales de la vida diaria, estan relacionadas, de
manera inversa, con la presencia de sintomatologia apatica en sujetos con EP idiopatico sin

demencia en estadios [ y II de la escala de Hoehn y Yabhr.
En relacion a la calidad de vida y autopercepcion de la salud.

21.1. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr, presentan una peor calidad de vida que los sujetos normales. EI deterioro de la calidad
de vida se ve reflejado en areas de movilidad, actividades de la vida diaria, bienestar
emocional, estigma, soporte social, cognicion, comunicacion y malestar corporal. El género, la

escolaridad y la edad no actian como factores modulares.

21.2. La calidad de vida en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la
escala de Hoehn y Yahr, se encuentra relacionada de manera directa, con la sintomatologia
depresiva que presentan, especificamente en areas de movilidad, actividades de la vida diaria,

bienestar emocional, estigma, soporte social y comunicacion.

21.3. La calidad de vida en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios [ y II de la
escala de Hoehn y Yabhr, esta relacionada, de manera directa, con la sintomatologia ansiosa que

presentan, especificamente en areas de bienestar emocional y soporte social.

21.4. La calidad de vida en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la
escala de Hoehn y Yahr esté relacionada, de manera directa, con la sintomatologia apatica que
presentan, especificamente en areas de movilidad, actividades de la vida diaria, estigma,

soporte social y comunicacion.

21.5. Los sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios I y II de la escala de Hoehn y
Yahr, presentan una autopercepcion de su salud peor que los sujetos normales. El deterioro de
la autopercepcion de su salud se ve reflejado en 4areas como sintomas somaticos,
ansiedad/insomnio y disfuncion social; sin que el nivel educativo ni la edad sean factores de
modulacion. Por el contrario, el nivel educativo si que ha podido ser una variable de distorsion
en la escala de depresion, aunque con los datos que contamos en este trabajo no hay suficientes

evidencias para afirmar las diferencias en esta escala.

21.6. La autopercepcion de la salud, en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios |

y II de la escala de Hoehn y Yahr, estd relacionada, de manera directa, con la presencia de
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sintomatologia depresiva, especificamente con los sintomas somaticos, ansiedad/insomnio y

disfuncidn social.

21.7. La autopercepcion de la salud, en sujetos con EP idiopatico sin demencia en estadios |
y II de la escala de Hoehn y Yahr, estd relacionada, de manera directa, con la presencia de
sintomatologia ansiosa, especificamente con los sintomas somaticos, ansiedad/insomnio,

disfuncion social y depresion.

21.8. La autopercepcion de la salud, en sujetos con EP idiopéatico sin demencia en estadios I
y II de la escala de Hoehn y Yahr, estd relacionada, de manera directa, con la presencia de
sintomatologia apatica, especificamente con las areas de ansiedad/insomnio, disfuncion social y

depresion.
Para futuras investigaciones:

Otras conclusiones importantes a resaltar en este estudio, son algunas recomendaciones para
el desarrollo de futuras investigaciones que permitan superar las limitaciones que este trabajo

presenta:

- Utilizar un tamafio muestral mayor y participantes en todas las fases de la evolucion de

la enfermedad.

- Realizar estudios longitudinales que permitan clarificar la relacion de causalidad entre
alteraciones emocionales, rendimiento cognitivo, actividades de la vida diaria, calidad de

vida y autopercepcion de la salud.

- Disefiar protocolos de evaluacion especificos para detectar alteraciones emocionales en

la EP.
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